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RESU!VIO 
O efeito de contraste espontâneo na aorta torácica foi recentemente associado à 
progressão da aterosclerose coronariana e aos eventos isquêmicos encefálicos. 
A casuística estudada fo i uma população que fez um ecocardiograma transesofágico 
constituída de: um grupo caso, 224 pacientes com eventos isquêmicos recentes (<30 dias) 
e o grupo controle, 85 pacientes com diagnóstico/suspeita de cardiopatia ( 46 foram 
excluídos), onde avaliamos a possibilidade de uma associação independente entre efeito de 
contraste espontâneo na aorta e eventos isquêmicos encefálicos recentes, e a associação 
independente entre vários fatores de risco (idade~60 anos, histórias de hipertensão arterial 
sistêmica, de diabete melito, de tabagismo e de disl ipidemia, e da fibrilação atrial) com 
eventos isquêmicos encefálicos recentes. 
Avaliamos ainda a associação independente entre diag nósticos ecocardiográficos 
(efeito de contraste espontâneo no átrio esquerdo, placas complexas aórticas e 
excrescências de Lambi) - potenciais fatores de risco - e eventos isquêmicos encefálicos 
recentes. 
Estudou-se, também, a associação entre efeito de contraste espontâneo na aorta e 
diagnósticos dos ecocardiogramas transesofágicos (efeito de contraste espontâneo no átrio 
esquerdo, placas complexas aórticas e excrescências de Lambi), que são potencia is fatores 
de risco para os eventos isquêmicos encetã li cos. 
Foram excluídos os indivíduos com: diâmetro da aorta transversa e/ou descendente 
;:::4 em, di ssecção da aórtica, fração de encurtamento < 25%, fração de ejeção (Simpson) 
XV 
<40%, aqueles nos quais não houve consenso entre a leitura dos observadores, e os do 
grupo controle com algum episódio isquêmico sistêmico e/ou encefálico. 
A metodologia estatística utilizada foi a elaboração de tabelas de contingências, 
obtendo-se estimativas de risco relativo através da razão de chance com seus respectivos 
intervalos de confiança de 95% para as análises bivariadas e 90% para as multivariadas. A 
sign ificância estatística das associações foi determinada através dos testes de Qui-quadrado 
e exato de Fisher sempre que necessário. As variáveis quantitativas foram comparadas pelo 
teste 1 de Student. Os efeitos de confusão foram controlados pela análise multivariada 
através da técnica de regressão logística. Os níveis de signifícância estatística aceitos foram 
para as análises bivariadas foram a =O,OS e, para as análises multi variadas, a=O, 1. 
O efeito de contraste espontâneo na aorta mostrou associação com os eventos 
isquêmicos encefálicos (RC=2,83) e a análise multivariada demonstrou ser esta associação 
independente (RC=2,03). Além disso, na análise bivariada, vários outros fatores também 
mostraram associação, sendo que os de maior destaque foram as excrescências de Lambi 
(RC=6.50), histórias de hipertensão arterial sistêmica (RC=3,79), de diabete melito 
(RC=2,96), de dislipidemia (RC=2,77), placas complexas aórticas (RC=3,27) e idade ;;:::60 
anos (RC=2,54). 
Na análise multivariada, a história de hipertensão arterial sistêmica foi o único fator 
clínico de risco associado com eventos isquêmicos encefálicos (RC=2,68). Entre os 
diagnósticos obtidos pelo eco - e que são potenciais fatores de risco -, as placas complexas 
aórticas (RC=2,92) e as excrescências de Lambi (RC=6,93) foram associadas de maneira 
independente com os eventos isquêmicos encefálicos. 
XVI 
Com relação à associação entre o efeito de contraste espontâneo na aorta e os 
tàtores de ri sco clínicos e com os diagnósticos ecocardiográficos, a análise bivariada 
demonstrou que de maior destaque foram o efeito de contraste espontâneo no átrio 
esquerdo (RC=6,02), a idade ;:::: 60 anos (RC=5,32), a fibrilação atrial (RC=4,8) e as 
histórias de diabete melito (RC=3,84), de hipertensão arterial sistêmica (RC=2,39), de 
dislipidemia (RC=2,00) e as placas complexas aórticas (RC=2,17). Na análise multivariada, 
os fatores mais intensamente associados foram a idade ;:::: 60 anos (RC=5,43), o efeito de 
contraste espontâneo no átrio esquerdo (RC=4,41 ), as histórias de tabagismo (RC=2,33), de 
dislipidemia (RC= l ,75), de hipertensão arterial sistêmica (RC=1,67), a fibrilação atrial 
(RC=3,51) e as excrescências de Lambi (RC=2,06). 
Em conclusão, a análise destes resultados permite-nos afirmar: 1) que o efeito de 
contraste espontâneo na a011a torácica está associado de forma independente com os 
eventos isquêmicos encefál icos recentes; 2) que a história de hipertensão arterial sistêmica 
foi o único fator de risco que mostrou associação independente com os eventos isquêmicos 
encefálicos recentes; 3) que as placas complexas aórticas e as excrescências de Lambi 
apresentaram associação independente com os eventos isquêmicos encefálicos recentes; 4) 
que a idade 2:: 60 anos, as histórias de hipertensão arterial sistêmica, de tabagismo, de 
dislipidemia e a fibrilação atrial, foram fatores de risco associados independentemente com 
o efeito de contraste espontâneo na aorta torácica; 5) a presença de efeito de contraste 
espontâneo no átrio esquerdo e as excrescências de Lambi foram associadas de maneira 
independente com o efeito de contraste espontâneo na aorta torácica. 
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ABSTRACT 
The effect of spontaneous contrast in the thoracic aorta was recently associated to 
coronary atherosclerosis progression and to encephalic ischemic events. 
The studied population - consecutive series of patients submitted to a 
transesophageal echocardiogram - was compounded of two groups: the case group, 224 
patients with recent ischemic events (<30 days) and the contr·ol group, 85 patients with 
diagnosis/suspicion of a heart disease ( 46 were excluded), and the possibility of an 
independent association between the effect of aortic spontaneous contrast and recent 
encephalic ischemic events, and the independent association of various risk factors (> 60 
years old, anamnesis of systemic arterial hypertension, of diabetes mellitus, of smoking, of 
dislipidemia and atrial fibrillation) with recent encephalic ischernic events. 
The independent association between echocardiographic diagnosis ( effect of 
spontaneous contrast in the letl atrial cavity, cornplexes aortic plaques and strands) -
potential risk factors - and recent encephalic ischemic events was also studied. 
The exclusion criteria was: aortic diameter >4 em, aortic dissection, shortening 
fraction <25%, ejection fraction <40%, lack of consensus between the readers, and subjects 
from the control group that suffered a previous systemic/encephalic embolic episode. 
Statistical methodology utilized was based on the elaboration of contingency tables 
with relative risk estimation with risk of chances with its respective intervals of95% for the 
bivariate analysis and 90% for the multivariate analysis. The signifícance of the 
associations was determincd with the Chi-squarc test and the Fisher test. The quantitative 
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variables were compared by the Student I test. Multivariate analysis and the logistic 
regression controlled thc effects of confusion. The levei of statistical significance fo r the 
bivariate analysis was a.=0,05 and a.=O.l for the multi variate analysis. 
The ao11ic efTect of spontaneous contrast exhibited an association with recent 
ischcmic cncephalic events (RC=2,83) and the multivariate analysis showed that this 
association is an independent one (RC=2,03) . The bivariate analysis other risk factors also 
showed an association. The most ones being strands (RC=6.50), anamnesis of systemic 
arterial hypcncnsion (RC=3,79), of diabetes mellitus (RC=2,96), of dislipidemia 
(RC=2, 77), complexes aortic plaques (RC=3,27) and ~ 60 old (RC=2,54). 
With the multivariate analysis the anamnesis o f systemic arterial hypertension was 
the isolated c linicai ri sk làctor that was associated with recent encephal ic event episodes 
(RC=2,68). The echocardiographic diag nosis - that are potential risk factors - as 
complexes aortic plaques (RC=2,92) and the strands (RC=6,93) were associatcd m an 
independent manner with the recent encephalic ischemic events. 
Regarding the association between the effect of aortic spontaneous contrast and the 
clinicai risk factors with the echocard iographic results, the bivariate analysis demonstrated 
that the spontaneous contrast efTect in the le f1 atriurn (RC=6,02), ~ 60 years old (RC=5,32), 
atrial fibrillati on (RC=4,8) and the anamncsis of diabetes mell itus (RC=3,84), of systemic 
arterial hypertension (RC=2,39), of dislipidernia (RC=2,00) and the aortic complexes 
plaques (RC=2, 17) was found . With the multivariate analysis, the risk factors associated 
were ~ 60 yea rs old (RC=5,43), the efTect of spontaneous contrast in the le ft atrium 
(RC=4,41 ), the anamnesis o f smoking (RC=2,33), o f disli pidemia (RC= I. 75), o f systemic 
an crial hypcncnsion (RC= I ,67), atria l fi brillat ion (RC=3,5 I) and strands (RC=2,06). 
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In conclusion, the analysis of our results confirmed that: 1) the spontaneous thoracic 
aortic effect is independently associated with the recent encephalic ischemic events; 2) the 
anamnesis of systemic arterial hypertension was the only risk factor that showed an 
independent association with the recent encephalic ischemic events; 3) the complexes aortic 
plaques and the strands showed an independent association with the recent encephalíc 
ischemic events; 4) the age ~ 60 years old, the anamnesís o f systemic arterial hypertension, 
smoking, dislipidemia and atrial fibrillation, were independently associated risk factors 
with the effect of spontaneous contrast in the thoracic aorta; 5) the presence of spontaneous 
contrast in the left atrial cavity and the strands were índependently associated with the 
effect of spontaneous contrast in the thoracic aorta. 
I. INTRODUÇÃO 
1 . INTRODUÇÃO 
l.l Acidentes Vasculares E ncefálicos 
O acidente vascular encefálico (AVE) é definido como a presença de sintomas ou 
sma1s neurológicos focais ou globais com início súbito, determinados por isquemia ou 
hemorragia no encéfalo ou à sua volta, em conseqüência de doenças dos vasos sangüíneos 
encefálicos 1. A cada ano, 730.000 pessoas nos Estados Unidos sofrem um acidente vascular 
encefálico, e existem em tomo de 4 milhões de sobreviventes 2. Atualmente, é a terceira causa 
de morte naquele país, sendo responsável por 27 % dos óbitos na população norte-americana. 
Além disso, os AVE são uma das principais causas de afastamento do trabalho nesta 
população, o que gera repercussões econômicas e emocionais para o paciente e sua família 3 . 
Embora sem estatísticas bem documentadas, estes dados também devem traduzir a realidade 
brasileira, já que, em algumas de nossas regiões - como no nosso meio -, esta doença já é a 
terceira causa de óbito 4. 
Os AVE são classificados, quanto ao tipo de distúrbio subjacente, em: hemorrágicos 
ou isquêmicos (com ou sem infarto cerebral). Os acidentes vasculares encefálicos 
hemorrágicos podem ser de dois tipos: subaracnóide, quando se origina nos espaços 
subaracnóides que circundam o encéfalo; e intra-encefálicos, quando a hemorragia se instala 
na substância ou parênquima encefálico. Quando os sinais e sintomas focais sugestivos de 
AVE desaparecem após transcorridas 24 horas, o quadro é chamado de ataque isquêmico 
transitório (AIT) 1• 
No presente estudo, os acidentes vasculares encefálicos isquêmicos completos e os 
ataques isquêmicos transitórios foram estudados e identificados em conjunto como eventos 
isquêmicos encefálicos (ElE). 
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O melhor conhecimento dos fatores de risco, o aperfeiçoamento das medidas 
profiláticas, o avanço nos métodos diagnósticos e a melhor abordagem terapêutica têm levado 
a um declínio na morbi-mortal idade dos EIE 3•4•5•6 
f. f. f Fisiopatologia dos Acidentes Vasculares Encefálicos 
O fluxo sangüíneo cerebral é determinado pela pressão de perfusão cerebral, a qual, 
por sua vez, depende da pressão arterial média, da pressão intracraniana e da resistência 
vascular cerebral 7. Estas variáveis são controladas por um complexo circuito auto-
regulatório, que inclui: a tensão de parede vascular, e a alteração no pH local, e nas 
concentrações de hidrogênio, potássio, adenosina trifosfato, lactato, oxigênio e dióxido de 
carbono, bem como das eferências vasomotoras 7•8•9 . Este circuito auto-regulatório é alterado 
em determinadas situações clínicas, principalmente na hipertensão arterial sistêmica, e esta 
alteração está envolvida na gênese dos EIE. 
As três principais causas de EIE são: a oclusão aterotrombótica, o embolismo e a 
hipoperfusão. Muito mais raramente eles podem ser decorrentes de dissecção, vasculites e 
trombose venosa 1•5•7•8•9 . 
Os ElE atero-trombóticos comprometem geralmente vasos de grande calibre, 
usualmente a carótida interna, vertebral ou basilar, ocorrendo isto devido à formação de um 
trombo oclusivo sobre uma placa aterosclerótica, e, em situações de hipercoagulabil idade, o 
tromba pode se formar mesmo sem uma placa subjacente. O fenômeno de lipo-hialinose com 
formação de microtrombos, por outro lado, pode estar ligado à gênese de infartos lacunares 
associados à hipertensão arterial sistêmica. 
Os ElE embólicos, por sua vez, decorrem de embolia que acomete vasos de médio 
calibre, particularmente a artéria cerebral média e ramos maiores do sistema vértebro-basilar. 
Estes êmbolos originam-se rreqüentemente do coração ou da aorta proximal (entre a vá lvu la 
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aórtica e a artéria subclávia esquerda), sendo que 50 % dos eventos isquêmicos encefálicos 
cardioembólicos estão relacionados à fibrilação atrial 1• 
1.2 Fatores de risco para os eventos isquêmicos encefálicos 
Vários fatores de risco são relacionados à gênese dos EIE e podem ser classificados 
como não-modificáveis (caso não se altere por ação terapêutica e/ou mudança de hábito) e 
modificáveis 1. 
1.2.1 Fatores de risco não-modificáveis 
O principal fator de risco não-modificável é a idade, sendo que a incidência dos EIE 
aumenta exponencialmente com ela. É raro antes dos 40 anos, embora seja um problema de 
saúde pública mais grave quando ocorre em adultos jovens, devido ao impacto da 
incapacidade precoce. É duas vezes mais freqüente em afi-o-americanos, quando comparados 
com caucasianos, os quais têm uma prevalência de EIE semelhante à dos hispânicos. As 
lesões extracranianas são mais comuns em caucasianos, enquanto que as intracranianas 
ocorrem mais freqüentemente em afro-americanos e asiáticos 12' 13 . A história familiar de ElE 
é também um fator de risco preponderante 3 e em todas as séries. 
1.2.2 Fatores de risco modificáveis 
Podemos, para fins didáticos, subdividir os fatores de nsco modificáveis em: 
sistêmicos e cardioaórticos, os quais estão presentes em diversas doenças congênitas e/ou 
adquiridas no coração e/ou na aorta torácica. 
1.2.3 Fatores de risco modificáveis sistêmicos 
5 
Com os conhecimentos adquiridos até os dias de hoje, a hipertensão arterial sistêmica 
é o principal fator de risco modificável sistêmico. Os pacientes hipertensos têm um risco 3 
vezes maior do que os normotensos, e esse risco aumenta proporcionalmente à elevação da 
pressão arterial 1. A hipertensão arterial sistêmica aumenta o ri sco de EIE por acelerar a 
progressão da aterosclerose e predispor ao acometimento de pequenos vasos. Por outro lado, o 
controle dos níveis pressóricos, tanto sistólico quanto diastólico, reduz em até 40 % este risco 
No estudo de Framingham 13, o risco relativo de ElE, para um aumento de 1 O mmHg 
na pressão arterial sistólica, foi de l ,9 para os homens e I, 7 para as mulheres. 
O diabete melito também está associado a uma maior incidência de ETE, com um ri sco 
relativo variando entre I ,5 e 3,0 1• 
Embora as dislipidemias sejam classicamente consideradas como fatores de risco mais 
relacionados à coronariopatia do que à doença vascular encefál ica, foi encontrada no estudo · 
de Framingham uma relação quadrática, ou em forma deU, entre o colesterol sérico total e a 
incidência de EIE. Já no estudo intitulado "Oxfordshire Community Stroke Project", foi 
encontrada uma relação inversa entre os níveis de colesterol HDL e os AIT. Também o grau 
de aterosclerose carotídea está fortemente relacionado, de maneira direta aos níveis de 
colesterol LDL, e de maneira inversa aos de HDL 1• 
O hábito de fumar apresenta um risco relativo de 1,7 com os ElE e tende a ser maior 
nos grande fumantes 13 . 
O consumo de álcool apresenta, no estudo de Framingham 13, uma relação em forma 
de J com os ElE, havendo aumento de risco relativo com o consumo moderado e com o 
grande. No entanto, o risco relativo nos indivíduos que bebiam pouco foi menor do que nos 
abstêmios. 
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A doença aterosclerótica das artérias carótidas, mesmo assintomática, é também um 
fator de risco conhecido para os eventos isquêmicos encefálicos 1. 
Outros fatores de risco potenciais incluem: o sedentarismo, a presença de enxaquecas 
freqüentes, a utilização de anticoncepcionais orais, a dependência química por uso de várias 
drogas, o roncar durante o sono, a policitemia, a anemia falciforme, a leucocitose, a elevação 
de fibrinogênio sérico, a hiperuricemia, a hiper-homocistemia, as deficiências de proteína C e 
da proteínaS livre e a presença de anticorpos anticardiolipina e anticoagulante lúpico 1• 
1.2.4 Fatores de risco modificáveis cardioaórticos 
A fibrilação atrial é um fator de risco destacado pela sua alta prevalência, 
principalmente em pessoas com mais de 70 anos, e pela intensa associação com eventos 
embólicos. No estudo de Framingham 13, a fibrilação atrial mostrou um risco quase cinco 
vezes maior do que a população livre desta arritmia. Nos indivíduos portadores de doença 
coronariana, a fibrilação atrial dobra o risco de ElE em homens e triplica-o em mulheres 13 . 
Na presença de estenose mitral, a fibrilação atrial tem um impacto ainda maior sobre o 
risco dos ElE, e vários estudos também têm confirmado esta forte associação, bem como 
identificado fatores clínicos e ecocardiográficos adjuntos, que aumentam o risco de ElE 
14,15,16,17 
Os resultados do estudo "SP AF III" demonstram que a presença de um ou mais destes 
fatores - mulher com mais de 75 anos, pressão sistólica igual ou superior a 160 mmHg, 
história de insuficiência cardíaca congestiva e/ou fração de encurtamento obtida pelo 
ecocardiograma uni e bidimensional inferior a 25% - torna o paciente portador de fibrilação 
atrial como pertencente a um subgrupo de alto risco 17 
Aqueles indivíduos que não possuem nenhum dos fatores acima, mas possuem história 
de hipertensão arterial sistêmica, pertencem ao subgrupo de moderado ri sco, enquanto que os 
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que não possuem nenhum fator de risco nem história de hipertensão arterial sistêmica fazem 
parte do subgrupo de baixo risco 11 •15 . 
Mais recentemente, um exame - o ecocardiograma transesofágico (ETE) - foi também 
capaz de identificar fatores de risco nos pacientes com fibrilação atrial 12•15-18. Estes fatores 
foram classificados em anormalidades no átrio esquerdo e alterações na aorta torácica. Os 
fatores atriais presentes em indivíduos portadores de fibrilação atrial, com alto risco, foram a 
presença de: trombo (s), efeito de contraste espontâneo e fluxo no apêndice atrial esquerdo 
com velocidade inferior a 20 cm/s (baixo perfil). As alterações presentes na aorta torácica de 
indivíduos com fibrilação atrial e com alto risco são as placas complexas. Os ateromas 
aórticos são chamados de placas complexas ou complicadas quando apresentarem pelo menos 
uma dessas características: mais de 0,4 em de espessura, erosão e/ou ulceração e mobilidade. 
Entre outras alterações morfológicas e funcionais cardíacas associadas a um risco 
aumentado de EIE, destacam-se a presença de coronariopatia, de insuficiência cardíaca 
congestiva e a hipertrofia ventricular esquerda 1 1. 
A melhora nas técnicas de obtenção de imagens de estruturas cardíacas e da aorta 
torácica, principalmente através da ecocardiografia transtorácica e, mais recentemente, da 
ecocardiografia transesofágica 16-18, tem possibilitado o diagnóstico de outros fatores 
associados a um risco aumentado de ElE (Tabela 1 ). 
Tabela 1: Refere-se aos achados ecocardiográficos com associação comprovada 
ou provável a eventos isquêmicos encefálicos. 
Associação Comprovada 
Massas intracavitárias (trombos, mixoma, vegetações) 
Yalvulopatia reumática 
Disfunção sistólica do VE 
ECEAE 
Fluxo de baixo perfil no AAE em F A 









ECEAE = efeito de contraste espontâneo em átrio esquerdo~ AAE = apêndice atrial esquerdo~ 
PVM = prolapso de válvula mitral ; DVDFC = doença valvular degenerativa fibrocálcica; 
FOSH = forame oval patente com shunt da direita para a esquerda; ANESIA = aneurisma do 
septo interatrial; EXCY AL V = excrescências de Lambi na válvula aórtica ou mitral; ECEAO 
= efeito de contraste espontâneo na aorta. 
Os trombos, os tumores e as vegetações intracavitárias; a valvulopatia reumática 
(especialmente a estenose mitral) ~ a disfunção sistólica do ventrículo esquerdo (global e/ou 
segmentar)~ o efeito de contraste espontâneo no átrio esquerdo e as placas complexas na aorta 
proximal são fatores que comprovadamente estão associados a um risco aumentado de 
eventos isquêmicos encefálicos 15• 19 . Outros, tais como a doença degenerativa fibrocálcica 
acometendo a válvula mitral e a aórtica, o forame oval patente com shunt direito-esquerdo, o 
aneurisma do septo interatrial, os strands ou excrescências de Lambi na válvula aórtica e/ou 
mitral, o prolapso de válvula mitral e, mais recentemente, o efeito de contraste espontâneo na 
aorta 1•16 • 19 têm sido descritos como fatores potenciais de risco, embora ainda restem dúvidas 
que certamente serão dirimidas através de pesquisas futuras na área. 
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1.3 A Ecocardiografia no diagnóstico de fatores de risco potenciais dos eventos 
isquêmicos encefálicos 
Até cerca de 40% (de 20 a 40 %) dos ElE, conforme tem-se relatado, tem uma origem 
presumivelmente cardíaca 17. 
O ecocardiograma transtorácico foi, ao longo das décadas de 1970 e 1980, o mats 
importante instrumento diagnóstico para a observação do coração e de suas alterações 
potencialmente relacionadas aos EIE. Os trombos intracavitários, os mixomas e os outros 
tumores cardíacos, as vegetações endocárdicas, a estenose mitral, a doença degenerativa 
fibrocálcica das válvulas mitral e aórtica e o prolapso valvar mitral são alguns dos 
diagnósticos que podem ser estabelecidos por este importante método não-invasivo. No 
entanto, a ecocardiografia transtorácica demonstra fontes embólicas potenciais em menos de 
1 O % dos indivíduos com ElE, tendo, portanto, uma baixa sensibilidade 18. Este fato tem 
como razões principais as seguintes: as imagens são subótimas em um número expressivo de 
indivíduos (obesos, pneumopatas crônicos, indivíduos com deformidades torácicas) ; o 
apêndice atrial esquerdo não é claramente observado; o átrio esquerdo é incompletamente 
visualizado diante de próteses valvares, especialmente com as metálicas; os elementos que 
compõem as próteses valvulares são incompletamente avaliados; a área da fossa oval é 
pobremente observada na maioria dos adultos; e a aorta torácica é mal observada 16 . 
O ETE, por sua vez, tem adquirido uma grande aceitação devido à sua maJOr 
capacidade de resolução espacial das estruturas cardiovasculares mais basais, como o átrio 
esquerdo e o apêndice atrial esquerdo, o septo interatrial e a aorta torácica. Embora seja um 
método invasivo (ou semi-invasivo), é bem tolerado; possui - em mãos experientes -, um 
insignificante índice de complicações, com uma morbidade desprezível e praticamente nula 16 
-IR 
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McNamara et ais. 22, em um estudo de custo efetividade, sugeriram que o ETE deve 
ser realizado em todos os pacientes com EIE recentes. 
1.3. 1 O ETE no diagnóstico dos fatores cardioaórticos comprovadamente associados aos 
eventos isquêmicos encefálicos 
A grande maioria das causas definitivas de tromboembolismo, como um trombo intra-
cavitário, as vegetações, os tumores e o efeito de contraste espontâneo no átrio esquerdo é 
muito melhor observada pela ecocardiografia transesofágica do que pelo transtorácica- e com 
uma sensibilidade significativamente melhor 15"19 e uma qualidade técnjca muito superior, 
como pode ser visto nos exemplos abaixo. 
Figura 1: ETE evidenciando um trombo no interior do apêndice atrial esquerdo. 
Figura 2: ETE com corte de 4 câmaras mostrando o efeito de contraste 
espotâneo no átrio esquerdo 
Figura 3. Observa-se a alteração do fluxo (lento) no apêndice atrial esquerdo. 
ll 
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. De acordo com várias publicações, as placas consideradas complexas estão 
comprovadamente associados aos ElE, como no exemplo abaixo de um dos pacientes da 
nossa série. 
Figura 4: Observa-se uma placa complexa com erosão móvel na aorta transversa. 
Logo, em nossos dias, o diagnóstico de placas ateromatosas complexas na aorta 
proximal, de trombas intracavitários, de efeito de contraste espontâneo no átrio esquerdo, de 
tumores e de vegetações valvares é, definitivamente, um importante fator associado com um 
risco aumentado de cardioembolismo encefálico. 
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1.3.2 O ElE no diagnóstico de fatores provavelmente associados aos eventos isquêmicos 
encefálicos 
O prolapso valvar mitral, o forame oval patente e os aneurismas do septo interatrial, as 
excrescências de Lambi e o efeito de contraste espontâneo na aorta constituem um grupo de 
anormalidades cardíacas estudadas com crescente interesse, por se constituírem em prováveis 
c. b t• ~ . 17 10ntes em o 1gemcas . 
Ao final da década de 1970 e início da década de 1980, concomitantemente ao 
desenvolvimento acelerado da ecocardiografia surgiram vários estudos que associavam o 
prolapso valvar mitral aos ElE 28"32 . Os critérios ecocardiográficos de prolapso valvar mitral 
não eram, contudo, uniformes e eram, em geral, muito permissivos. Barletta et als. 32 
encontraram em uma série um subgrupo de maior risco, o qual possuía, além do prolapso, 
espessamento valvar ou displasia, tanto na válvula mitral quanto na aórtica . Com a evolução 
do conhecimento, os critérios ecocardiográficos de prolapso valvar mitral tomaram-se mais 
restritivos. Um estudo recente 33, com 1845 homens e 1646 mulheres que participaram do 
"Fifth Examination of the Offspring Cohort of the Framingham Heart Study", detectou o 
prolapso valvar mitral em apenas 84 pessoas (2,4 %). Nesta série, a freqüência de 
insuficiência cardíaca congestiva nos indivíduos portadores de prolapso valvar mitral foi nula~ 
um (1,25%) apresentava fibrilação atrial, um tinha doença vascular encefál ica e três (3,6%) 
tinham história de síncope. A ocorrência destes achados foi semelhante à encontrada em 
pacientes sem prolapso valvar mitral. Foi também similares nos dois grupos a freqüência de 
dor torácica, dispnéia, e alterações eletrocardiográficas. 
Esta desmistificação do prolapso valvar mitral já havia se iniciado na década de 1980, 
com a pesquisa de Egeblad e Coelberg Sorensen 3'1, os quais não encontraram uma incidência 
aumentada de prolapso valvar mitral em indivíduos com menos de 40 anos e que 
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apresentaram ElE. V árias estudos recentes 35"37 não encontraram associação entre essas duas 
condições clínicas, e a suposta hipótese de associação tende a se enfraquecer. 
Com o advento e o desenvolvimento do ETE, o septo interatrial e especialmente a 
região da fossa oval foram sendo gradualmente mais estudados. Por outro lado, o crescente 
número de pacientes que apresentaram um ou mais EIE investigados através do ETE tem 
revelado, em vários estudos, a associação entre o forame oval patente e ElE, entre os 
aneuri smas do septo interatrial e ElE e entre o forame oval patente e os aneurismas do septo 
interatrial 38"50. 
Belkin et ais 39, estudando 36 pacientes consecutivos com o diagnóstico 
ecocardiográfico de aneurismas do septo interatrial, descreveram a ocorrência de ElE em 28 
% deles. Entre estes, 14% (5 indivíduos) tiveram confirmados o diagnóstico de AVE de 
origem embólica. Os autores especularam sobre a possível causa da forte associação e 
propuseram que os mais prováveis mecanismos seriam a embolia paradoxal (90% dos casos 
de aneurismas do septo interatrial apresentavam shunt direito-esquerdo) e/ou a adesão de 
trombo aos aneurismas do septo interatrial. 
Scheider et als. 40, em um estudo com 23 pacientes consecutivos com diag nóstico de 
aneurismas do septo interatrial através do ETE, postulam que os aneurismas do septo 
interatrial estão associados a ElE e que aqueles em que a membrana do aneurisma possuía 
uma espessura igual ou maior do que 5 mm apresentavam uma associação mais intensa. Além 
disso, os autores encontraram uma maior sensibilidade do ETE, e, com a injeção de solução 
salina aerada adicionado ao mapeamento de fluxos a cores, detectaram shunt direito-esquerdo 
em 83 % dos indivíduos com aneurismas do septo interatrial. 
Pearson et ais 41 , estudando uma série de 4 1 O indivíduos consecutivos que reali zaram 
ETE ( 133 com a finalidade de pesquisar fonte emboligênica diante de um ou mais episódios 
de ElE e 277 por outros motivos), encontraram resultados semelhantes. 
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Já, Cabanes et ais 42, que também chegaram a resultados semelhantes, concluíram que, 
quando a excursão do aneurisma foi maior do que 1 O mm, a associação com ElE foi maior. 
Estudos retrospectivos associando aneurismas do septo interatrial, forame oval patente 
e EIE continuam sendo publicados na literatura recente, todos com resultados semelhantes. A 
freqüência de recorrência de ElE, no entanto, nestas séries não tem sido aumentada, e o tema 
continua em aberto 46'47. 
Um outro ponto encontrado no ETE e que tem merecido a atenção dos 
ecocardiografistas e neurologistas, devido à sua participação na listas das potenciais fontes 
emboligênicas, são as excrescências de Lambi. São chamadas de strands, nas publicações em 
língua inglesa, sendo filamentos de fibrina revestidos de tecido conectivo, presentes na 
superfície ventricular das cúspides da válvula aórtica e atrial da válvula mitral, ou ainda nos 
substitutos valvulares protéticos. Elas são observadas ao ETE como massas filiformes móveis, 
como no exemplo: 
Figura 5: Observa-se uma excrescência de Lambi aderida à face ventricular das 
cúspides aórticas. 
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Estas massas estariam associadas à embolização direta ou indireta, através da 
aderência de trombas em sua superfície, com posterior migração ou através da embolização 
direta 5 1-57 . 
Uma outra imagem muito familiar aos ecocardiografistas com experiência em ETE é o 
efeito de contraste espontâneo na aorta (Figura 6), que tem gerado dúvidas e indagações a 
respeito de seu significado. 
Figura 6: Observa-se efeito de contraste espontâneo na aorta torácica descendente 
em um paciente com história de AIT recente (há 15 dias). 
Ao contrário, contudo, do efeito de contraste espontâneo no átrio esquerdo, que já tem 
sua associação estabelecida entre os achados ecocardiográficos com uma associação 
comprovada com os ElE, o efeito de contraste espontâneo na aorta é um tema ainda em 
aberto. 
1.4 O efeito ecocardiográfico de contraste espontâneo 
O efeito de contraste espontâneo é uma imagem obtida no exame ecográfico que se 
assemelha a uma névoa ecogênica de baixa amplitude, cujos movimentos lentos e repetitivos 
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relacionam-se ao ciclo cardíaco, aparecendo em uma cavidade quando o fluxo é lento e 
desaparecendo quando o fluxo sangüíneo aumenta sua velocidade 58. Esta sombra semelhante 
à fumaça foi descrita inicialmente em situações em que existe marcada estase circulatória 59•60. 
Sigel et ais. 60, durante a obtenção de uma imagem ultrassonográfica de uma 
anastomose vascular, observaram o fenômeno no interior da artéria nativa, erroneamente 
interpretando-o como trombose. 
Beppu et ais. 59 avaliaram 116 indivíduos portadores de estenose mitral, encontrando 
um denso efeito de contraste espontâneo em I O deles e um suave efeito de contraste 
espontâneo em outros 27 casos. 
Com o advento da ETE, que possibilitou a utilização de transdutores de mais alta 
freqüência com um conseqüente e substancial aumento de poder de resolução das imagens 
obtidas - devido à proximidade do esôfago com o átrio esquerdo e com a aorta torácica -, o 
interesse pelo fenômeno aumentou substancialmente, e a sua observação está sendo 
crescentemente valorizada 58. 
Castello e Puri 59 encontraram o efeito de contraste espontâneo em 19 % dos casos de 
uma série de 150 pacientes consecutivos que se submeteram ao ETE, associando-o à presença 
de fibrilação atrial, dilatação atrial esquerda e à presença de trombo (s) nesta câmara cardíaca. 
A associação entre efeito de contraste espontâneo e presença de estase circulatória no 
átrio esquerdo em pacientes portadores de fíbrilação atrial é bem conhecida 61 . O efeito de 
contraste espontâneo, porém, não ocorre exclusivamente na presença de estase circulatória, 
tendo sido observado na luz da aorta descendente em situações de ausência de fluxo 
estagnantes 62•63. Segundo estes mesmos estudos, muitos questionamentos vêm tentando 
decifrar os possíveis mecanismos, além do fluxo estagnante, envolvidos na patogênese do 
efeito de contraste espontâneo. 
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O fenômeno é observado quando aumentamos a freqüência do transdutor utilizado, e a 
presença de fibrinogênio ou de seus produtos é essencial para a formação do efeito de 
contraste espontâneo. 
Os ecos em forma de fumaça são originados quando os eritrócitos formam rouleau 
pois, quando dispersos, são ecolucentes 58. O tamanho de um eritrócito é muito menor do que 
a capacidade resolutiva ultrassonográfica. Quando existe agregação eritrocítica, o efeito de 
contraste espontâneo pode ser produzido 58. O fenômeno de agregação entre os eritrócitos 
representa um balanço energético entre a superficie celular. A energia de agregação é provida 
pela ligação entre os componentes da membrana celular dos eritrócitos e as macromoléculas 
que unem duas células adjacentes. Esta energia de agregação (EA) é resultante do número de 
macromoléculas de agregação (NMA) presentes na superficie das células (ex.: fibrinogênio e 
outras proteínas plasmáticas envolvidas na agregação eritrocitária), e a energia de agregação 
por macromolécula (EAM) é calculada com a seguinte fórmula: 
EA = NMA x EAM 58 
Em contrapartida, existem vários tipos de energias de desagregação, ou repulsão. Uma 
delas é a energia de repulsão eletrostática (ERE), resultado de cargas negativas existentes na 
superficie celular originadas pela presença principalmente do ácido siálico. Outra energia de 
desagregação é a de repulsão da membrana (ERM), que deve superada pela energia de 
agregação (EA) através do aumento do número de áreas disponíveis na membrana celular para 
juntarem-se as macromoléculas de agregação. Uma outra importante energia de desagregação 
é a energia mecânica de liberação (EML), que reflete o trabalho realizado pelo estresse de 
liberação (EL). A agregação eritrocitária, então, ocorre quando a energia de agregação é 
maior do que a soma da energia de repulsão eletrostática, da energia de repulsão da membrana 
e da energia mecânica de liberação (EA > ERE + ERM + EML). A resultante agregatória 
(RA) é calculada através da fórmula : 
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RA = EA- (ERE + ERM + EML) 
Em resumo, a agregação eritrocítica é dependente de inúmeros fatores. Além disso, o 
aumento do hematócrito parece estar relacionado com a hiper-agregação e com a presença de 
efeito de contraste espontâneo ~6. Em contrapartida, as macro moléculas como o 
fibrinogênio e as alfa e beta globulinas plasmáticas têm um importante papel na agregação 
eritrocitária e, por conseguinte, na presença de efeito de contraste espontâneo. 
A elevação dos níveis de fibrinogênio foi também descrita em indivíduos com efeito 
de contraste espontâneo no átrio esquerdo 66-70. 
Têm sido relatado na literatura, estados de aumento da agregação eritrocítica em 
pacientes que sofreram ElE 73'74. 
Recentes estudos têm associado o aumento do hematócrito e dos níveis de fibrinogênio 
com a doença cardiovascular e com ElE 69-71 . 
A presença de anticorpo anticardiolipina, juntamente com a elevação da velocidade de 
sedimentação globular, tem sido associada ao efeito de contraste espontâneo 72. 
A associação de efeito de contraste espontâneo no átrio esquerdo, com risco de 
tromboembolismo tem sido sugerida por inúmeros estudos 67-78. 
O efeito de contraste espontâneo observado na aorta torácica ao ETE é mais comum 
em indivíduos com disfunção sistólica do ventrículo esquerdo, determinando baixo débito 
e/ou com ectasia aórtica. Sua presença, todavia, é também encontrada na ausência destas 
condições. 
A presença de efeito de contraste espontâneo foi associada recentemente à progressão 
da doença arterial coronariana e aos eventos isquêmicos em geral 75. 
Finkelhor et ais. 80 estudaram retrospectivamente 343 pacientes que realizaram ETE e 
que não tinham dissecção e/ou aneurisma aórtico, encontrando associação entre o efeito de 
contraste espontâneo na aorta e os ElE. O estudo de Finkelhor et als.79, no entanto, foi feito 
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através da observação de fitas de videocassete por dois observadores, com o ganho de 
aquisição de imagens próprio para ao diagnóstico de placas erosadas (debris), que não é o 
mesmo empregado para a observação de efeito de contraste espontâneo. No momento em que 
o exame foi realizado, não havia a preocupação do ecocardiografista em observar o efeito de 
contraste espontâneo na aorta torácica. Além disso, foi realizado com três equipamentos 
diferentes - com transdutores de freqüências diferentes, sendo um monoplano, um biplano, e 
um multiplano. Os autores não se referem de maneira clara se os grupos AVE e AIT eram 
compostos de casos prevalentes ou incidentes, fato que compromete de maneira decisiva o 
estudo. 
Não existem estudos metodologicamente corretos, que tenham testado a hipótese de 
que o efeito de contraste espontâneo na aorta pode estar associado com eventos isquêmicos 
encefálicos recentes publicados na literatura à qual tivemos acesso. A revisão da literatura 
recente também não encontrou publicações que testem a possível associação de efeito de 
contraste espontâneo na aorta a fatores clínicos de risco para os EIE preexistentes, além dos 
outros diagnósticos obtidos pelo ETE, que são potenciais fatores de risco para os EIE. 
Em vista disto, projetamos a presente pesquisa em indivíduos que sofreram eventos 
isquêrnicos encefálicos recentes, objetivando tentar buscar a associação entre estes episódios e 
o efeito ecocardiográfico de contraste espontâneo na aorta torácica e dos outros fatores de 
risco relacionados. A pesquisa utilizaria um único equipamento, um único transdutor 
multiplanar com freqüência fixa em 5 MHz, e todos os exames seriam obtidos por um único 
ecocardiografista. As imagens seriam gravadas em fitas de vídeo cassete e reavaliadas por um 
outro ecocardiografista independente, habilitado e igualmente experiente no método, mas não 
conhecedor dos demais dados clínicos. Os ganhos de aquisição de imagens seriam otimizados 
para a observação do fenômeno. Além disso, seria testada a associação entre os diversos 
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fatores de risco para os ElE, tanto clínicos quanto diagnósticos ecocardiográficos, e a 
presença de efeito de contraste espontâneo na aorta. 
2. HIPÓTESES 
2. HIPÓTESES 
I) O efeito ecocardiográfico de contraste espontâneo na aorta está associado de forma 
independente aos eventos isquêmicos encefálicos. 
2) Os fatores de risco comprovado para os eventos isquêmicos encefálicos (Idade ;;:; 60 
anos, história de hipertensão arterial sistêmica, história de diabete melito, história de 
tabagismo, história de dislipidemia e fibrilação atrial) estão associados 
independentemente aos eventos isquêmicos encefálicos. 
3) Os diagnósticos obtidos pelo ETE que são potencialmente fatores de risco para ElE 
(efeito de contraste espontâneo no átrio esquerdo, placas complexas da aorta e 
excrescências de Lambi) estão associados de maneira independente aos eventos 
isquêmicos encefálicos. 
4) Existe associação independente entre o efeito de contraste espontâneo na aorta e os 
fatores de risco comprovados para os eventos isquêmicos encefálicos (Idade;;:; 60 anos, 
história de hipertensão arterial sistêmica, de diabete melito, de tabagismo, de 
dislipidemia e fibrilação atrial). 
5) Existe associação independente entre o efeito de contraste espontâneo na aorta e outros 
diagnósticos obtidos através do ETE e que são fatores potenciais de risco para os 
eventos isquêmicos encefálicos. 
3. OBJETIVOS 
3. OBJETIVOS 
Avaliar a existência de associação independente entre a presença do efeito de contraste 
espontâneo na aorta e os eventos isquêmicos encefálicos recentes (30 ou menos dias). 
Avaliar a existência, em nossa série, de associação independente entre fatores 
comprovadamente de risco (idade :2: 60 anos, história de hipertensão arterial sistêrnica, 
história de diabete melito , história de tabagismo e história de dislipidemia e fibrilação 
atrial) e os eventos isquêmicos encefálicos recentes. 
Avaliar a existência de associação independente entre os diagnósticos obtidos pelo 
ecocardiograma transesofágico (efeito de contraste espontâneo no átrio esquerdo, placas 
complexas aórticas e excrescências de Lambi), que são potenciais fatores de risco, e os 
eventos isquêmicos encefálicos recentes. 
A vali ar se existe ou não associação independente entre o efeito de contraste espontâneo na 
aorta e os fatores comprovadamente de risco dos eventos isquêmicos encefálicos (idade :2: 
60 anos, história de hipertensão arterial sistêmica, história de diabete melito, história de 
tabagismo e história de dislipidemia e fibrilação atrial). 
Avaliar a existência de associação entre o efeito de contraste espontâneo na aorta e os 
diagnósticos obtidos através do ecocardiograma transesofágico (efeito de contraste 
espontâneo no átrio esquerdo, placas complexas aórticas e excrescências de Lambi), que 
são potenciais fatores de ri sco para os eventos isquêmicos encefálicos. 
4. CASUÍSTICA E MÉTODOS 
4. CASUÍSTICA E MÉTODOS 
4.1 Delineamento 
Realizou-se um estudo de caso-controle, no qual os casos constaram de 224 indivíduos 
com um diagnóstico recente de um evento isquêmico encefálico e os controles de 85 
indivíduos, ambos os grupos consecutivos, encaminhados para a realização de ETE por 
diversas doenças cardíacas presentes/suspeitas (sem história prévia de embolização 
sistêmica). 
Em um segundo momento, foi feita uma análise que partiu de uma outra abordagem. 
Considerou-se, assim, a associação de efeito de contraste espontâneo na aorta e os outros 
fatores de risco potenciais para eventos isquêmicos encefálicos, tanto clínicos como 
diagnósticos obtidos pelo ETE. 
4.2 Considerações éticas a respeito do projeto 
O presente projeto atendeu todos os requisitos éticos da Instituição, e os indivíduos 
participantes deste estudo foram orientados adequadamente pelo médico a respeito do teor da 
investigação, após o que assinaram um termo de consentimento. 
4.3 Critérios de inclusão 
Grupo caso: Foram incluídos os indivíduos com diagnóstico recente (menos do que 30 
dias) de eventos isquêmicos encefálicos investigados no Serviço de Neurologia do Hospital 
São Lucas da PUC, em Porto Alegre, e que foram encaminhados para a realização de ETE, 
com a finalidade de detectar fonte embólica no coração e/ou na aorta torácica. Os critérios 
para o diagnóstico de eventos isquêmicos encefálicos adotados foram: 
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AVE - presença de sintomas clínicos ou sinais neurológicos focais ou globais detectados 
através do exame neurológico completo realizado por um médico do Serviço de Neurologia, 
com início súbito ou em forma de crise, apresentando a duração de pelo menos 24 horas, 
corroborados por alterações correspondentes a infartos na tomografia computadorizada de 
crânio. Um exame tomográfico normal nas primeira horas do acidente vascular encefálico não 
excluiu seu diagnóstico. O mesmo método foi empregado para excluir o hemorrágico .. 
AIT - Os mesmos critérios utilizados para o diagnóstico de acidente vascular encefálico, 
exceção feita ao desaparecimento das manifestações clínicas nas primeiras 24 horas. 
Gmpo controle: O grupo controle foi composto de indivíduos consecutivos estudados 
pelo ETE para esclarecimento diagnóstico de diversas doenças cardíacas, tais como fibrilação 
atrial aguda ou crônica e valvulopatias diversas, ou de uma suspeita: de endocardite 
infecciosa, de complicações da endocardite infecciosa, de dissecção da aorta, de aneurisma de 
aorta, de mixoma, de disfunção de próteses valvulares; além de cardiopatias congênitas em 
adultos. Os integrantes deste grupo não apresentavam história prévia compatível com 
embolização arterial sistêmica e/ou encefálica. 
4.4 Critérios de exclusão 
Grupo caso e grupo controle 
• Diâmetro da aorta torácica descendente maior que 4 em; 
• Dissecção da aorta torácica comprovada; 
• Fração de encurtamento, obtida pelo ecocardiograma modo M, menor do que 25 % ou, 
nos casos de disfunção sistólica segmentar, fração de ejeção (obtida pelo ecocardiograma 
bidimensional através do método de Simpson) menor do que 40 %; 
• Discordância definitiva sobre o diagnóstico de efeito de contraste espontâneo entre os dois 
ecocardiografistas; 
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• Não concordância em participar do estudo e não assinatura de um termo de 
consentimento. 
Grupo controle 
• História prévia de evento isquêmico sistêmico e/ou encefálico. 
4.5 Técnicas 
Após a preparação para o exame, o paciente ou um familiar mais próximo respondeu a 
um questionário sobre suas condições de saúde atuais e sobre fatores de risco para eventos 
isquêmicos encefálicos. Após a preparação, foi realizado o exame transtorácico sumário para 
a obtenção das medidas ecocardiográficas. A fração de encurtamento foi obtida pelo 
ecocardiograma modo M orientado pela imagem bidimensional, conforme técnica 
previamente descrita 80 e, nos casos de disfunção sistólica segmentar, foi obtida a fração de 
ejeção através do método de Simpson 81 . 
O ETE foi realizado pelo mesmo examinador com experiência em ecocardiografia 
transesofágica. Além disso, a equipe era constituída por um (a) enfermeiro (a) e um (a) 
auxiliar de enfermagem. Os pacientes foram sedados antes da entubação esofágica com 
MidasolamrM, em uma dose que variou entre 2 e 15 mg IV. 
Os exames foram realizados com o equipamento XPIO da Acuson-USA, utilizando-se 
um transdutor esofágico multiplanar com uma freqüência de 5 MHz. As imagens da aorta e do 
coração foram obtidas em múltiplos planos. Para o diagnóstico de forame oval patente, fo i 
realizada injeção (ões) de solução salina aerada em uma veia periférica dos pacientes do 
grupo caso. 
Os exames foram gravados em fitas de videocassete e foram analisados por um 
segundo ecocardiografísta igualmente treinado no método. O segundo observador 
desconhecia o diagnóstico do examinador. Nos casos em que houve divergência com relação 
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à presença ou ausência de efeito de contraste espontâneo, foi tentada a obtenção de um 
consenso. Quando este não foi alcançado, o paciente foi excluído do estudo. 
O diagnóstico de efeito de contraste espontâneo na aorta foi estabelecido quando se 
observou uma imagem ecodensa, semelhante a uma névoa, que apresentava oscilação fásica 
relacionada ao ciclo cardíaco. Por uma decisão de consenso, definiu-se que, se fosse artefato 
de fundo, não apresentaria movimentação fásica com o ciclo cardíaco. 
4.6 Análise Estatística 
Foram obtidas, inicialmente, estatísticas descritivas para todas as variáveis estudadas, 
incluindo média e desvio padrão para os dados quantitativos e percentuais para os categóricos. 
A avaliação da associação entre EIE e os fatores de risco em estudo foi conduzida 
através de tabelas de contingências, obtendo-se estimativas de risco relativo através da razão 
de chances (RC) com seus respectivos intervalos de confiança (IC): 95% para as análises 
bivariadas e 90% para as análises multivariadas A significância estatística das associações foi 
determinada através dos testes de Qui-quadrado e exato de Fisher, quando necessário. 
Para controlar os efeitos de confusão, foi elaborado um modelo de análise 
multivariada através da técnica de regressão logística. Com exceção da presença de forame 
oval patente, as variáveis consideradas de maior relevância foram incluídas no modelo 
matemático, independentemente da significância atingida na análise bivariada. O forame oval 
patente não foi incluído porque seu diagnóstico foi realizado, na maioria das vezes, pela 
injeção de solução salina aerada, a qual não foi feita rotineiramente nos pacientes do grupo 
controle. 
Técnicas semelhantes foram executadas na avaliação da associação entre o efeito de 
contraste espontâneo na aorta e os outros diversos fatores considerados neste estudo. 
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Os níveis de significância estatística aceitos foram oc = 0,05 para as análises 
bivariadas e oc = O, I para as análises multi variadas. 
Os dados foram processados e analisados com o auxílio do programa SPSS (Statistical 
Package for the Social Sciences) versão 6.0 for Windows. 
5. RESULTADOS 
5. RESULTADOS 
5.1 Características da amostra 
De um total de 355 indivíduos que realizaram ETE no Centro de Diagnóstico por 
Imagem do Hospital São Lucas da PUCRS, no período de novembro de 1997 a maio de 1999, 
309 foram incluídos no estudo. Destes, 224 fizeram parte do grupo caso, sendo que 135 (60%) 
por terem apresentado AVE recente e 89 (40%) por AlT recente (s) (figura 7). 
Figura 7: Tipos de eventos isquêmicos encefálicos 
dos indivíduos do grupo caso 
r;AVEl 
~ 
AVE = acidentes vasculares encefálicos~ AlT = ataques isquêmicos encefálicos. 
Os 85 pacientes que integraram o grupo controle realizaram o exame para 
avaliação/suspeita de doença cardiovascular (Figura 8) e não possuíam história de eventos 





Figura 8: Motivos pelos quais foi 
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PAO = patologia da aorta~ PRÉ-CARD = pré cardioversão~ PRÉ-VAL = pré-valvuloplastia; 
SUSPEND = suspeita de endocardite; COMPEND = complicações de endocardite; A VPROT 
= avaliação de próteses valvares; A VNATIV = avaliação de válvulas nativas; CCONG. 
cardiopatias congênitas; MIXO MA = mixo ma; A VFUNC = avaliação funcionaL 
A figura 8 refere-se à freqüência dos motivos pelos quais o ETE foi solicitado para o 
grupo controle. Destes, dezoito pacientes realizaram o exame por suspeita de doença da aorta 
torácica, dez para afastar trombas pré-cardioversão, dois pré-valvuloplastia mitral, vinte por 
suspeita de endocardite, um para afastar complicações decorrentes de endocardite, onze para 
avaliação de próteses valvares, dez para avaliação de válvulas nativas, dez para elucidação de 
cardiopatia congênita no adulto, dois por suspeita de mixoma e um para avaliação funcional 
por janela acústica transtorácica inadequada. 
Os motivos pelos quais 46 pacientes foram excluídos do estudo são mostrados na 
tabela 2. 
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A idade variou de 15 a 85 anos, com uma média de 62,0 ± 13,0 no grupo caso e 53,1 ± 
18,1 no grupo controle. Um total de 170 indivíduos era do sexo masculino. 
A tabela 3 refere-se à ocorrência de efeito de contraste espontâneo na aorta torácica 
nos dois grupos, bem como à freqüência dos fatores de risco conhecidos para os ElE. 
Tabela 3: Ocorrência de efeito de contraste espontâneo na aorta e de fatores de risco 
conhecidos para eventos isquêmicos encefálicos 
Gmpo Ca5o Gmpo Controle 
% f % 
ECEAo 118 52,7 24 28,2 
Idade ~60 anos 138 63,9 34 4 1 ,O 
HAS 151 67,4 30 35,3 
Tabagismo 65 29,0 17 20,0 
DM 47 21,0 7 8,2 
Dislipidemia 70 31,3 12 14,1 
Fibrilação Atrial 18 8,0 16 18,8 
IAM Prévio 8 3,6 3 3,5 
ECEAO = efeito de contraste espontâneo na aorta torácica; ~ 60 anos = idade igual ou 
superior a 60 anos; HAS = história de hipertensão arterial sistêmica; DM = história de diabete 
melito; IAM prévio = história de infarto agudo do miocárdio prévio recente (menos de 90 
dias). 
Já a Tabela 4 refere-se à ocorrência de achados ao ETE que estão potencialmente 
relacionados aos ElE. 
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Tabela 4: Ocorrência de diagnósticos ecocardiográficos potencialmente 
associados aos eventos isquêmicos encefálicos 
Gmf!..O Caso Gruf!..O Controle 
% % 
PCAO 68 30,4 10 11,8 
PDP 52 23,2 12 14,1 
Vegetação o o 3 3,5 
Mixo ma 1 0,4 1 1,2 
ANESIA 7 3,1 1 1,2 
EXCVALV 74 33,0 6 7, 1 
FOSH 56 25,0 5 5,9 
TromboAE 11 4,9 1 1,2 
ECEAE 28 12,5 13 15,3 
PCAO = placas complexas aórticas; PDP = placas discretas proximais na aorta; ANESIA = 
aneurisma do septo interatrial; FOSH = forame oval patente com shunt D-E; Trombo AE = 
trombo no átrio esquerdo; ECEAE = efeito de contraste espontâneo no átrio esquerdo. 
5.2 Associação entre o efeito de contraste espontâneo na aorta e os eventos isquêmicos 
encefálicos recentes 
5.2. I Análise bivariada 
A tabela 5 apresenta os resultados de uma análise bivariada para buscar determinar a 
associação entre os ElE e os diversos fatores de risco em potencial, além do efeito de 
contraste espontâneo na aorta. Como se pode observar, o efeito de contraste espontâneo na 
aorta apresentou associação com os eventos isquêmicos encefálicos (RC = 2,83). 
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Tabela 5: Análise bivariada para determinar a associação entre os eventos isquêmicos 
encefálicos e vários fatores de risco em potencial para os eventos isquêmicos encefálicos, 
além do efeito de contraste espontâneo na aorta 
Fator 
ECEAo 


























































































2,83 1,65 - 4,46 
2,54 1,52- 4,28 
3,79 2,24-6,41 
1,63 0,98 - 2,99 
2,96 1,28 - 6,84 
2,77 1,41 - 5,41 
0,38 0,18-0,78 
1,01 0,26- 3,91 
3,27 1,59- 6,71 
1,84 0,93-3,65 
0,38 0,023 - 6,09 
2,71 0,33 -22,35 
5,33 2,06 - 13,83 
4,34 0,55-34,12 
0,79 0,38- 1,16 



















ECEAO = efeito de contraste espontâneo na aorta; ~ 60 anos = idade igual ou superior a 60 
anos; HAS = história de hipertensão arterial sistêmica; DM = história de diabete melito; IAM 
prévio recente = infarto do miocárdio prévio recente (menos de 30 dias); PCAO = placas 
complexas aórticas; PDP = placas discretas proximais na aorta; ANESIA = aneurisma do 
septo interatrial; FOSH = forame oval patente com shunt D-E; Trombo AE = trombo no átrio 
esquerdo; ECEAE = efeito de contraste espontâneo no átrio esquerdo; EXV AL V = 
excrescências de Lambl na válvula mitral e/ou aórtica. 
5.2.2. Análise multivariada 
Após o controle para os potenciais fatores de confusão entre os diversos fatores 
estudados e o desfecho (Tabela 6), observou-se que o efeito de contraste espontâneo na aorta 
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permaneceu associado, agora de fonna independente, aos eventos isquêmicos encefálicos 
recentes (RC = 2,05, IC 90%, 1,10- 3,85, P = 0,060). 
Tabela 6: llustra a análise multivariada que demonstra a associação independente de 
fatores de risco e os eventos isquêmicos encefálicos 
Fator RC !C 90% p 
ECEAO 2,05 1,10 -3,85 0,060 
~ 60 anos 1,43 0,80-2,54 0,309 
HAS 2,68 1,61 -4,44 0,001 
Tabagismo 1,70 0,32-3,13 0,152 
DM 1,52 0,67-3,45 0,399 
Dislipidemia 1,27 0,66-2,45 0,543 
Fibrilação Atrial 0,25 0,09 - 070 0,025 
PCAO 2,92 1,34-6,67 0,024 
ECEAE 0,79 0,30 - 2,05 0,678 
EXVALV 6,93 3,18- 15,12 <0,001 
ECEAO = efeito de contraste espontâneo na aorta; ~ 60 anos = idade igual ou superior a 60 
anos; HAS = história de hipertensão arterial sistêmica; DM = história de diabete melito; 
PCAO = placas complexas aórticas; ECEAE = efeito de contraste espontâneo no átrio 
esquerdo, EXV AL V = excrescências de Lambi na válvula aórtica e/ou mitral. 
5.3 Associação entre os fatores de risco existentes e os eventos isquêmicos encefálicos 
recentes 
5.3.1 Análise bivariada 
Vários fatores de risco presentes foram testados mostrando associação com os ElE 
(Tabela 5), com a história de hipertensão arterial sistêmica (RC = 3,79), bem como com a de 
diabete mel i to (RC = 2,96), de dislipidernia (RC = 2, 77) e com a idade ~ 60 anos (R C = 2,54). 
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5. 3. 2 Análise multi variada 
A análise multivariada mostrou que a história de hipertensão arterial sistêmica foi o 
único fator (RC = 2,68) associado de fonna independente com os eventos isquêmicos 
encefálicos (Tabela 6). 
5.4 Associação entre achados ecocardiográficos que são potenciais fatores de risco e 
eventos isquêmicos encefálicos recentes 
5.4.1 Análise bivariada 
Vários achados ecocardiográficos mostraram associação com os ElE recentes, sendo 
que os de maior destaque foram as excrescências de Lambi (RC = 6.50), o forame oval 
patente (RC = 5,33), o (s) trombo (s) no átrio esquerdo (RC = 4,34), as placas complexas 
aórticas (RC = 3,27) e os aneurismas do septo interatrial (RC = 2,71). Dentre estes, os 
aneurismas do septo interatrial e o (s) trombo (s) no átrio esquerdo, mesmo com razões de 
chance elevadas, não apresentaram significância estatística, de forma que não se pode 
descartar uma ausência de associação com os ElE. Quanto aos demais fatores, a razão de 
chance foi inferior a 2,50. 
5.4.2 Análise Multivariada 
5.5 Associação entre o efeito de contraste espontâneo na aorta e a presença de outros 
fatores de risco para os eventos isquêmicos encefálicos recentes 
5.5.1 Análise bivariada 
A tabela 7 apresenta os resultados de uma análise bivariada que testa a associação 
entre o efeito de contraste espontâneo na aorta e os outros fatores potenciais de risco para os 
ElE. Os fatores de maior destaque foram: idade ~ 60 anos (RC = 5,32), fibrilação atrial (RC = 
4,8), e história de diabete melito (RC = 3,84), de hipertensão arterial sistêmica (RC = 2,39) e 
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de dislipidemia (RC = 2,00). Em todos houve significância estatística entre todos esses fatores 
de risco e os ElE recentes. 
Tabela 7: Refere-se à análise bivariada entre o grupo de pacientes que tinham efeito de 
contraste espontâneo na aorta e os que não o apresentavam, considerando-se os 
seguintes fatores de risco: idade ~ 60 anos, hipertensão arterial sistêmica, tabagismo, 
diabete melito, dislipidemia, fibrilação atrial, placas complexas proximais, excrescências 




Fator f % f % RC IC95% p 
Idade ~ 60 anos 107 78,1 65 40,1 5,32 3,19 -8,89 <0,001 
HAS 99 69,7 82 49,1 2,39 1,49-3,82 <0,001 
Tabagismo 44 3 1,0 38 22,8 1,52 0,92-2,53 0,102 
DM 39 27,5 15 9,0 3,84 2,01-7,32 <0,001 
Dislipidemia 48 33,8 34 20,4 2,00 1,20 - 3,34 0,008 
Fibrilação atrial 26 18,3 8 4,8 4,45 1,95 -10,19 <0,001 
ECEAE 33 23,2 8 4,8 6,02 2,68- 13,53 <0,001 
PCAO 47 33,1 31 18,6 2,17 1,29 -3,66 <0,003 
EXVALV 46 32,4 34 20,4 1,87 1,12- 3,14 0,016 
~ 60 anos = idade igual ou superior a 60 anos; HAS = história de hipertensão arterial 
sistêmica; DM = história de diabete melito; ECEAE = efeito de contraste espontâneo no átrio 
esquerdo; PCAO = placas complexas aórticas; EXV AL V = excrescências de Lambi na 
válvula mitral e/ou aórtica. 
5.5.2 Análise Mullivariada 
Afim de controlar os possíveis fatores de confusão, foi criado um modelo multivariado 
através da regressão logística para identificar quais os potenciais fatores de risco para os ElE 
recentes que estavam independentemente associados ao efeito de contraste espontâneo na 
aorta (Tabela 8). Os fatores mais intensamente associados foram: a idade ~ 60 anos (RC = 
5,43), a fibri lação atrial (RC = 3,51), o tabagismo (RC = 2,33) e a história de diabete melito 
(RC = 1,85), de dislipidemia (RC = 1,75) e de hipertensão arterial sistêmica (RC= 1,67). 
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Tabela 8: Refere-se à análise multivariada entre o grupo de pacientes que tinham efeito 
de contraste espontâneo na aorta e os que não o apresentavam, considerando-se os 
fatores de risco: idade ~ a 60 anos, hipertensão arterial sistêmica, tabagismo, diabete 
melito, dislipidemia, fibrilação atrial, placas complexas de aorta proximal, excrescências 
de Lambi na válvula aórtica e/ou mitral e o efeito de contraste espontâneo no átrio 
esquerdo. 
Fator RC IC 90% p 
Idade ~ 60 anos 5,43 3,23- 9,13 <0,001 
HAS 1,67 1,04-2,69 0,074 
Tabagismo 2,33 1,33 - 3,96 0,009 
Diabete 1,85 0,99- 3,47 0,106 
Dislipidemia l , 75 1,04-2,96 0,078 
Fibrilação atrial 3,51 1,33 -9,28 0,034 
ECEAE 4,41 1,79 - 10,83 0,007 
PCAO 0,70 0,40 - 1,23 0,303 
EXVALV 2,06 1,23- 3,47 0,022 
Idade ~ 60 anos = idade igual ou superior a 60 anos~ HAS = história de hipertensão arterial 
sistêmica~ ECEAE ~ efeito de contraste espontâneo no átrio esquerdo; PCAO = placas 
complexas aórticas; EXV AL V = excrescências de Lambi na válvula mitral e/ou aórtica. 
5.6 Associação entre o efeito de contraste espontâneo na aorta e diagnósticos obtidos 
pelo ETE que são potenciais fatores de risco para os eventos isquêmicos encefálicos 
5. 6.1. Análise bivariada 
Todos os achados ecocardiográficos testados- que são fatores de risco potencial para 
os ElE - mostraram associação com o efeito de contraste espontâneo na aorta (Tabela 7), com 
as seguintes razões de chance: efeito de contraste espontâneo no átrio esquerdo (RC = 6,02), 
placas complexas aórticas (RC = 2, 17) e EXV AL V (R C = 1 ,87) Houve significância 
estatística entre todos esses fatores. 
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5. 6.2. Análise multivariada 
Na análise multivariada (Tabela 8), pennaneceram associados de forma independente 
ao efeito de contraste espontâneo na aorta, o efeito de contraste espontâneo no átrio esquerdo 
(R C = 4,41) e as excrescências de Lambi (R C = 2.06). 
6. DISCUSSÃO 
6. DISCUSSÃO 
6.1 Características da amostra 
6.1.1 Constituição dos gmpos 
Entre novembro de 1997 e maio de 1999, foram realizados 355 ecocardiogramas trans-
esofágicos em 355 indivíduos no Centro de Diagnóstico por Imagem do Hospital São Lucas 
da PUCRS e, entre estes, 309 pacientes foram incluídos na presente pesquisa. O grupo caso 
foi composto de 224 pacientes que apresentaram história recente (menos de 30 dias) de evento 
(s) isquêmico (s) encefálico (s), sendo 135 de acidentes vascular encefálico e 89 de ataques 
isquêmicos transitórios. O grupo controle foi composto de 85 pacientes que realizaram ecos 
trans-esofágicos por outros motivos que não um evento isquêmico encefálico. Quarenta e seis 
pacientes foram excluídos do presente estudo por apresentarem um ou mais critérios de 
exclusão (Tabela 2). Ressalte-se que 21 pacientes apresentavam o diagnóstico de 
miocardiopatia dilatada, e destes, l3 indivíduos - que pertenceriam ao grupo controle -, 
tinham história de tromboembolismo sistêmico e/ou encefálico, sendo que 9 destes eram 
portadores de fibri lação atria~ 7 apresentavam um diâmetro da aorta transversa e/ou 
descendente ;;:::: a 4 em, e em cinco casos houve discordância diagnóstica entre o examinador e 
o leitor independente, não sendo atingido um consenso. 
Os motivos pelos quais os fatores de exclusão foram eleitos parecem-nos bastante 
razoáveis. A disfunção sistólica do ventrículo esquerdo nos pacientes portadores de 
miocardiopatia dilatada (expressa por uma fração de encurtamento obtida pelo 
ecocardiograma modo M menor do que 25 %, ou fração de ejeção obtida pelo método de 
Simpson biplanar menor do que 40 %) pode propiciar um fluxo lento na aorta torácica, 
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favorecendo o aparecimento do efeito de contraste espontâneo. Por este mesmo motivo, foram 
excluídos os indivíduos portadores de ectasia da aorta transversa e descendente. 
Também a história de tromboembolismo sistêmico prévio poderia aumentar ainda 
mais os fatores potencialmente predisponentes de embolização no grupo controle, o qual é 
composto de indivíduos portadores de diversas cardiopatias (Figura 2), que sabidamente estão 
associadas ao maior risco de tromboembolismo. Este aumento de risco nos integrantes do 
grupo controle é certamente maior do que na população geral, o que vem a reforçar a 
significância e a translação para a prática clínica dos achados do presente estudo. 
6.1.2 Variabilidade inter-observador 
Cinco indivíduos foram excluídos por haver discordância diagnóstica entre o 
examinador e o leitor independente. O efeito de contraste espontâneo é uma imagem 
ecocardiográfica que é observada na dependência dos ganhos do equipamento e da freqüência -
do transdutor utilizados 60. 
Foram utilizados ganhos adequados para uma boa visualização das paredes da aorta e 
das placas, sem obter artefatos de fundo. Embora o transdutor utilizado possuísse três 
freqüências (3,5 MHz, 5 MHz e 7 MHz), empregamos somente a freqüência de 5MHz. Os 
transdutores com mais de 5 MHz possuem maior sensibilidade para a detecção de efeito de 
contraste espontâneo, que pode ser observado em condições hemodinâmicas normais, mesmo 
em estudos transtorácicos. O fato de que todos os exames foram realizados pelo mesmo 
ecocardiografista, com ganhos mais uniformes e com freqüência fixa em 5 MHz foram, ao 
nosso ver, foram os motivos para o número insignificante de discordâncias de diagnóstico do 
efeito de contraste espontâneo. 
6. 1. 3 Considerações sobre o grupo caso e sobre o grupo controle de indivíduos 
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O Serviço de Neurologia do Hospital São Lucas de PUCRS é um Serviço deste 
Hospital Universitário com uma intensa atividade de pesquisa e grande expressão, o que seria 
a explicação para o grupo caso ter sido duas vezes e meia mais numeroso do que o grupo 
controle, no presente estudo. Pelo fato de o Programa Neurovascular do Serviço de 
Neurologia do Hospital São Lucas da PUCRS receber pacientes encaminhados de todas as 
regiões do Estado do Rio Grande do Sul e de outros estados vizinhos, e de o ecocardiograma 
transesofágico fazer parte da investigação destes pacientes, o elevado número de exames 
realizados para a investigação de fonte emboligênica intracardíaca e/ou na aorta torácica foi 
muito expressivo na presente amostra. 
O grupo controle foi constituído por cardiopatas/indivíduos com suspeita de 
cardiopatia (Figura 2) não voluntários. Este fato tende a agregar no grupo indivíduos com 
doenças tais como as observadas: estenose mitral, cardiopatia isquêmica, fibrilação atrial e 
endocardite infecciosa, as quais podem estar associadas a fluxos estagnantes e a ElE. A 
constituição deste grupo controle deve-se ao fato de o ecocardiograma transesofágico ser um 
método invasivo de investigação que, embora tenha sido classificado como de risco mínimo, é 
capaz de provocar desconforto, daí não ter sido realizado em voluntários sadios. Por outro 
lado, se ele fosse um grupo de voluntários normais, teria sido dificil ou quase impossível 
testarmos a primeira hipótese da pesquisa. 
Um outro aspecto dos nossos achados que merece ser comentado é a idade mais 
elevada do grupo caso, o mesmo ocorrendo com as maiores prevalências dos fatores 
seguintes, alguns deles podendo estar relacionados à idade: história de hipertensão arterial 
sistêmica, de diabete melito, de dislipidemia e de tabagismo. Esses fatores podem ter influído 
a favor da nossa primeira hipótese, realçando a importância de um adequado tratamento 
estatístico com modelos multivariados. 
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6.1. 4 Escolha dos fatores de risco para o presente estudo 
Foram escolhidos e analisados os fatores de risco: idade ~ a 60 anos, história de 
hipertensão arterial sistêmica, de tabagismo atual, de diabete melito, de dislipidemia e 
fibrilação atrial no momento da realização do ecocardiograma transesofágico. Outros fatores 
de risco conhecidos, como história de ingestão abusiva de álcool, uso de anticoncepcionais 
hormonais, doença carotídea aterosclerótica, leucocitose, aumento do fibrinogênio sérico, 
hiperhomocisteinemia não foram considerados, porque a obtenção dos dados (ex.: ingestão 
abusiva de álcool) é bastante dificil e porque o número excessivo de variáveis dificultaria o 
tratamento estatístico em modelos multivariados. 
A história de infarto agudo do miocárdio recente não foi computada nos modelos 
estatísticos, devido ao número insignificante de casos nos dois grupos. A insuficiência 
cardíaca também não foi testada, porque a presença de disfunção sistólica significativa foi um 
dos nossos critérios de ~xclusão. Já a presença de doença carotídea não foi testada pela 
dificuldade de localizarmos os exames realizados, pois são realizados por um outro Serviço (o 
de Radiologia), o que resultaria em exclusão de um número muito grande de pacientes. Além 
disso, os pacientes pertencentes ao grupo controle, em sua maioria, não realizaram ecografia 
carotídea. No entanto, está em andamento, em nosso serviço, uma pesquisa cujo objetivo é 
testar a hipótese da associação do efeito de contraste espontâneo na aorta com a doença 
carotídea assintomática. 
6.1.5 Da escolha de potenciais fontes emboligênicas detectadas ao ecocardiograma 
transesojágico 
É sabido que as massas intracavitárias (como tumores, vegetações e trombos) e as 
placas complexas na aorta torácica proximal à emergência da artéria subclávia são fontes 
diretas de êmbolos, estando associadas a eventos isquêmicos encefálicos 17- 2 1. Salientamos, 
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porém, que a freqüência de vegetações e de mixoma atrial foi inexpressiva, tanto no grupo 
caso como no controle (Tabela 2), motivo pelo qual não foram separadamente estudados, 
tanto pela análise bivariada quanto pela multivariada. 
Quanto à presença de trombo (s) no átrio esquerdo, esta foi diminuta (11 vs. I), com 
RC = 4,34, IC 95% de 0,55 a 34,12 e P = 0,129 (NS), sendo, por isso, excluída da análise 
multivariada. 
Entre os diagnósticos ao ecocardiograma transesofágico que são possíveis fontes 
emboligênicas, o forame oval patente não foi incluído na análise porque, como já vimos, em 
grande parte dos exames dos pacientes do grupo controle não foi realizada a pesquisa de shunt 
com solução salina aerada. 
O prolapso de válvula mitral e a degeneração fibrocálcica mitro-aórtica, com 
calcificação principalmente dos folhetos da válvula aórtica e do anel da válvula mitral, são 
diagnósticos mais comumente feitos ao ecocardiograma transtorácico do que ao 
transesofágico, por isso não foram incluídos como fatores na análise. 
Na análise bivariada foram incluídas as placas proximais ma1s discretas e as 
excrescências de Lambi, sendo que estas permaneceram como fatores na análise multi variada. 
6.1. 6 Da ocorrência de fatores de risco conhecidos nos grupos caso e controle 
A tabela 3 demonstra a ocorrência dos fatores de risco nos nossos dois grupos: idade ~ 
60 anos, história de hipertensão arterial sistêmica, de tabagismo, de diabete melito, de 
dislipidemia, e história recente de IAM (nos últimos 90 dias), bem com a presença de 
fibrilação atrial durante o exame. A prevalência da maior parte dos fatores de risco foi igual-
ou superior - no grupo caso, embora a da fibrilação atrial tenha sido a grande exceção na 
presente série (18,8% no grupo controle e 8,0% no grupo caso), pelos motivos já apontados 
anteriormente. 
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6.1. 7 Ocorrência de efeito de contraste espontâneo na aorta e de outros diagnósticos 
ecocardiográficos potencialmente associados aos eventos isquêmicos encefálicos 
A prevalência de efeito de contraste espontâneo na aorta e de outras fontes 
emboligênicas potenciais, como placas discretas e complexas na aorta, os aneurismas do septo 
interatrial, as excrescências de Lambi, o forame oval patente e o (s) trombo (s) no átrio 
esquerdo foi maior no grupo ElE. No entanto, a prevalência de mixoma, vegetações e efeito 
de contraste espontâneo no átrio esquerdo foi maior no grupo controle, porque o grupo 
controle foi constituído por cardiopatas/com suspeita de cardiopatia. É importante salientar, 
no entanto, que a pesquisa do forame oval patente foi realizada com técnicas diferentes nos 
dois grupos. Sempre que um paciente do grupo caso realizou o ecocardiograma 
transesofágico, foi feita a pesquisa de um shunt direito-esquerdo, com a injeção de solução 
salina aerada, o que não ocorreu na maioria dos indivíduos do grupo contmle. A injeção de 
solução salina aerada aumenta significativamente a sensibilidade do método para o 
diagnóstico de forame oval patente 4043. Este fato comprometeu definitivamente a 
comparação das prevalências de forame oval patente entre os grupos. 
6.2 Associação entre o efeito de contraste espontâneo na aorta e os eventos isquêmicos 
encefálicos 
O efeito de contraste espontâneo no átrio esquerdo em pacientes portadores de 
fibrilação atrial está associado ao maior risco de tromboembolismo IZ-! 5, exjstindo algumas 
evidências de que o efeito de contraste espontâneo na aorta está associado à doença 
I . . . . ~ . ~· ,. 62 75 79 aterosc erot1ca coronanana e aos eventos 1squemiCOS ence1a 1cos · · . 
Stenberg et ai. 75 estudaram prospectivamente uma coorte composta de 118 indivíduos 
que se submeteram consecutivamente ao ETE em um período de colheita de 20,4 meses, 
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encontrando em 21 % deles o efeito de contraste espontâneo da aorta torácica. A presença de 
efeito de contraste espontâneo na aorta foi um fator de predição independente do infarto do 
miocárdio e da morte de origem cardíaca, mesmo sendo controlados outros fatores como a 
idade, fração de ejeção < 50 %, hipertensão arterial sistêmica, diabete melito, dimensão 
aórtica, presença de placas ateromatosas na aorta e efeito de contraste espontâneo no átrio 
esquerdo. 
Finkelhor et ai. 79 estudaram retrospectivamente 343 pacientes que realizaram um ETE 
e que não tiveram estabelecido o diagnóstico de dissecção aórtica e/ou aneurisma da aorta. A 
prevalência de efeito de contraste espontâneo foi de 19 % e associou-se significativamente à 
idade avançada, ao sexo masculino, às aortas mais calibrosas e à ateromatose aórtica 
complexa. Entre os 119 pacientes referidos para o exame com história prévia de eventos 
embólicos, a prevalência de efeito de contraste espontâneo foi de 28,6 %. Em contrapartida, 
entre os 224 pacientes examinados por motivo diverso do que pesquisa de um fenômeno 
embólico, apenas 13,8 % possuíam efeito de contraste espontâneo na aorta. Esta diferença foi 
significativa (p < 0,001). 
Estes achados permaneceram também estatisticamente significantes mesmo quando o 
efeito de contraste espontâneo na aorta foi a única anormalidade ecocardiográfica encontrada, 
ou quando outros achados ecocardiográficos potencialmente relacionados a eventos embólicos 
foram incluídos em uma análise multivariada. Os autores concluíram que o efeito de contraste 
espontâneo na aorta, detectado ao ecocardiograma transesofágico, está associado a uma alta 
prevalência de eventos embólicos. No entanto, a pesquisa de Filkelhor et al. 79 apresenta uma 
série de limitações, algumas delas já comentadas. 
Em nossa série, o efeito de contraste espontâneo na aorta teve uma prevalência 
elevada, tanto no grupo ElE quanto no controle (52,7% vs. 28,2 %), e, na análise bivariada 
(Tabela 5), foi demonstrada uma associação entre o efeito de contraste espontâneo na aorta e 
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os eventos isquêmicos encefálicos (RC = 2,83, IC 95 % 1,65 - 4,46, P < 0,001). A análise 
multivariada mostrou também que a associação é independente (RC = 2,05, IC 90% 1,10 -
3,86, P = 0,06) (Tabela S). 
É muito provável que, se o grupo controle fosse constituído de voluntários pareados, a 
prevalência do efeito de contraste espontâneo na aorta seria bem menor e a associação bem 
mais intensa. Uma exemplo disso é a análise da fibrilação atrial. Se estudarmos a tabela 8, 
veremos que a fibrilação atrial apresentou uma forte associação com o efeito de contraste 
espontâneo na aorta (RC = 3,51 ). Ora, a fibrilação atrial é uma das principais indicações de 
ETE, tanto para estratificação de risco em pacientes crônicos quanto como elemento adjunto à 
pré-cardioversão, e esteve presente em 18,8 % dos indivíduos do grupo controle (Tabela 3), 
bem mais prevalente do que os 8,0 % do grupo caso. Este fato teve uma influência importante 
e operou contra a comprovação da nossa hipótese. 
Embora a presença de efeito de contraste espontâneo seja atribuída ao fenômeno de 
rou/eau, observado em fluxos estagnantes devido à agregação eritrocítica, outros fatores, 
como o anticorpo anticardiolipina, a elevação da velocidade de sedimentação globular, o 
aumento dos níveis plasmáticos de fibrinogênio, bem como da viscosidade plasmática, estão 
relacionados ao fenômeno. Estes fatos explicam a sua presença na ausência de fluxos 
estagnantes. 
Em nosso estudo, foram excluídos os paciente que apresentavam doenças que 
gerassem fluxos inequivocamente estagnantes na aorta torácica, tais como a disfunção 
sistólica significativa do ventrículo esquerdo, a dissecção aórtica e o aneurisma de aorta. É 
provável, no entanto, que estes outros fatores envolvidos na agregação eritrocítica 
(conhecidos ou não) sejam os principais responsáveis pelo aparecimento do efeito de 
contraste espontâneo na aorta no grupo caso. Em contrapartida, o aumento do fibrinogênio 
plasmático, o aumento da viscosidade sangüínea e a elevação da velocidade de sedimentação 
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globular são fatores associados às cardiopatias e às doenças vasculares encefálicas 69-74•82-87 , e 
suas presenças concomitantes poderiam vir a explicar a associação do efeito de contraste 
espontâneo na aorta e os ElE, mesmo na ausência de fluxos estagnantes. 
6.3. Associação entre os fatores de risco conhecidos e os eventos isquêmicos encefálicos 
6.3.1 Idade ~ 60anos 
A idade é o principal fator de risco não modificável. O risco sofre modificação acima 
do dobro a cada década após os 55 anos 88•89. Em nossa série, o fator idade ~ a 60 anos 
ocorreu em 63,9 % no grupo caso e 41 ,0% no grupo controle, havendo associação com os 
ElE (RC = 2,54, IC 95 % 1,52 - 4,28, P < 0,001). Na análise multivariada, entretanto, a 
associação enfraqueceu e tomou-se não-significativa (RC = 1,43, IC 90 % 0,80 - 2,54, P = 
0,309). 
De acordo com a literatura, a maioria dos ElE ocorrem após os 65 anos 1•88•89 , sendo 
provável que, se o ponto de corte fosse 65 anos (ou mesmo 70 anos), teríamos confirmado a 
associação independente. 
Um outro motivo que pode explicar estes resultados é que, com o passar dos anos os 
fatores potencialmente associados à idade ~ 60 anos, como a história de hipertensão arterial 
sistêmica e de diabete melito, as placas complexas aórticas estiveram associados de forma 
independente na nossa série (Figura 8) (R C = 5,43, IC 90 % 3,23 - 9, 13, P < 0,001) com o 
efeito de contraste espontâneo na aorta e, como passam a ser muito prevalentes nesta faixa 
etária, toma-se mais difícil a comprovação de uma associação independente. 
6. 3. 2 História de hipertensão arterial sistêmica 
A hipertensão arterial sistêmica é o fator de risco modificável sistêmico mais 
importante I ,RR-92, e vários estudos clínicos têm demonstrado que o controle dos níveis 
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tensionais resulta em redução de risco 89•92. Uma redução de 5 a 6 mmHg nos níveis de 
pressão diastólica determinam uma queda de 42 % no risco de AVE 2 e o tratamento da 
hipertensão sistólica isolada em 36 % 92 Em nossa pesquisa, a prevalência do fator história de 
hipertensão arterial sistêmica, no grupo caso, foi de 67.4% e, no grupo controle, de 35,3 %. A 
associação foi estabelecida (RC = 3,79, IC 95 % 2,24 - 6,41, P < 0,001) e, na análise 
multivariada, a associação permaneceu intensa (RC = 2,68, IC 90% 1,61 - 4,44, P = 0,001). 
Os números obtidos expressam absoluta concordância com a literatura. 
6.3.3 História de tabagismo 
O tabagismo é um fator de risco definitivo e determinante para os eventos isquêmicos 
encefálicos, e estudos epidemiológicos têm demonstrado que o risco diminui entre os que 
param de fumar, tornando-se, após cinco anos, semelhante ao dos que nunca fumaram 93•94. 
Em nosso estudo, a prevalência do fator história de tabagismo foi de 29 % no grupo caso e 20 
% no grupo controle. Houve associação fraca e não significante (R C = 1 ,63, IC 95 % 0,98 -
2,99, P = O, 1 09). A interpretação dos resultados da análise multi variada não foi diferente (R C 
= 1,7, IC 90 % 0,32 - 3,13, P = 0,152). Estes números, embora expressem uma tendência, 
demonstram uma fraca e não significante associação, muito provavelmente relacionada à 
composição do grupo controle. 
6.3.4 História de diabete melíto 
O diabete melito pode aumentar o risco de eventos isquêmicos encefálicos através de 
múltiplos e potencialmente sinérgicos mecanismos, que incluem aceleração da aterosclerose 
em grandes artérias (via lesão induzida pela glicosilação), efeitos adversos por lipoproteínas 
de baixa densidade e pela promoção da formação da placa através da hiperinsulinemia 2'95 . A 
prevalência da história de diabete melito foi de 21,0 % no grupo caso e 7 % no grupo 
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controle. Na análise bivariada, houve associação do fator história de diabete melito com 
eventos isquêmicos encefálicos (RC = 2,96, IC 95 % 1,28 - 6,84, P = 0,008), e os números 
coincidem com os da literatura. Já na análise multivariada, a associação enfraqueceu e tomou-
se não significativa (RC = 1 ,52, IC 90% 0,67 - 3,45, p = 0,399). Mais uma vez, cremos que a 
composição do grupo controle interferiu nos resultados. 
6.3.5 História de dislipidemia 
A hipercolesterolemia é um comprovado fator de risco para a doença arterial 
coronariana, embora seja menos reconhecido como fator para os eventos isquêmicos 
encefálicos. Recentes ensaios clínicos, no entanto, têm demonstrado redução da placa 
aterosclerótica carotídea através do emprego de estatinas 96"98·. 
O rápido beneficio da utilização das estatinas na redução da incidência dos eventos 
isquêmicos encefálicos sugere que, alem da redução dos niveis de colesterol LDL, possa seu 
emprego estar associado à estabilização da placa aterosclerótica, aumentando a função 
endotelial e reduzindo a formação de trombo. 
Foram de 31,3 % e de 14,1 % as prevalências de história de dislipidemia nos grupos 
caso e controle, respectivamente. A associação entre a história de dislipidemia e os eventos 
isquêmicos encefálicos foi confirmada (RC = 2,77, IC 95 % 1,41 - 5,41, P = 0,002) pela 
análise bivariada (Tabela 5). Já na análise multivariada, a associação perdeu força e não 
apresentou significância estatística (RC = 1,27, IC 90% 0,66 - 2,45, P = 0,543) (Tabela.6). 
6.3.6 Fibrilação atria/ 
A fibrilação atrial é a arritmia cardíaca sustentada mais freqüente, sendo responsável 
por 300.000 internações anuais nos Estados Unidos. A prevalência aumenta com a idade, 
atingindo 9% de pessoas acima de 60 anos. 
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Sua presença aumenta de 4 a 6 vezes o nsco de eventos isquêmicos encefálicos 
I ,2, I O, 11, 12,13,88,89 
O ETE tem se .mostrado um método de grande utilidade na investigação de pacientes 
com fibrilação atrial, tanto para estratificação de risco quanto para seleção dos candidatos 
para cardioversão elétrica e anti coagulação 10"13 . 
Na Unidade de Diagnóstico em Cardiologia do Hospital São Lucas da PUCRS, uma 
das principais indicações para a realização do ETE é a exclusão de trombos no átrio esquerdo 
em pacientes portadores de fibrilação atrial. Além disso, os pacientes portadores de fibrilação 
atrial com história de um ou mais eventos isquêmicos sistêmicos e/ou encefálicos foram 
excluídos do estudo. Ora, a prevalência da fibrilação atrial no grupo controle foi bem maior 
( 18,8 % vs. 8 %) (Tabela 5). Este fato, ao nosso ver, foi o responsável pelos números obtidos 
na análise bivariada na qual a fibri lação atrial foi um fator protetor de eventos isquêmicos 
encefálicos (RC = 0,38,IC 95 %O, 18 -O, 78, P = 0,007). Os resultados da análise multi variada 
foram semelhantes (RC = 0,25, lC 90% 0,09 - 0,70, P = 0,025). 
6.4 Associação entre potenciais fontes emboligênicas diagnosticadas pelo ETE e os 
eventos isquêmicos encefálicos 
6.4.1 Placas complexas aórticas 
Tunick et ai. (26) confirmaram recentemente, de uma forma prospectiva, que, após um 
seguimento de 14 meses, os pacientes portadores de ateromas protusos tinham uma incidência 
significativamente maior (33 % vs. 7 %, RC = 4,3) de eventos isquêmicos encefálicos e/ou 
sistêmicos do que os indivíduos do grupo controle. Além disso, o "French Study of Aortic 
Plaques in Stroke Group" 21 contatou, através de uma coorte de 331 pacientes admitidos 
consecutivamente com infarto cerebral e seguidos por 2,4 anos, que a presença de placas com 
mais de 4 mm de espessura no arco aórtico estava associada a um risco relativo de 3,8 para a 
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recorrência de infarto cerebral e de 3,5 para qualquer outro evento vascular, 
independentemente da presença de doença carotídea, fíbrilação atrial e doença arterial 
periférica. 
Certas variáveis, como tamanho da lesão, composição e mobilidade, também avaliadas 
pelo ETE, ainda necessitam de mais estudos para que possam ter seu real significado 
entendido, associando-se ao curso clínico e ao prognóstico dos pacientes. 
Recentes pesquisas, contudo, associam as placas móveis ao maior risco e à presença 
de cálcio em sua superfície com proteção 25•26. 
Em nossa série, a análise bivariada mostrou uma associação entre as placas complexas 
aórticas e os eventos isquêmicos encefálicos (RC = 3,27, IC 1,59- 6,71 , P < 0,001). A análise 
multivariada confirmou a associação independente (RC = 2,92, IC 1,34 - 6,67, P = 0,024) 
demonstrando concordância com a literatura. 
6.4.2 Efeito de contraste espontâneo no átrio esquerdo 
Vários estudos têm associado o efeito de contraste espontâneo no átrio esquerdo, em 
pacientes portadores de fibrilação atrial, a um aumento de risco de tromboembolismo B-I s .. 
Este fenômeno faz-se presente principalmente quando há fíbrilação atrial crônica, associada 
ou não à valvulopatia mitral. 
Em nosso estudo, o efeito de contraste espontâneo no átrio esquerdo foi um fator 
protetor fraco não significativo, tanto na análise bivariada (RC = 0,7, IC 95% 0,38 - 1, 16, P = 
0,518) quanto na multivariada (RC = 0,79, IC 90% 0,30 - 2,05, P = 0,678). 
As razões para este paradoxo são as mesmas encontradas quando analisamos a 
associação entre a fibrilação atrial e os eventos isquêmicos encefálicos. 
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6. 4. 3 Excrescências de Lambi na válvula mitral e/ou aórtica 
As excrescências de Lambi ou strands são massas filamentares aderidas à superficie 
ventricular das cúspides aórticas e à atrial da válvula mitral, e estariam associadas a um maior 
risco de tromboembolismo. 
Freedberg et al. 52 estudaram retrospectivamente 1559 pacientes submetidos ao ETE e 
encontraram excrescências em 86 5•5%. Estas massas foram significativamente mais comuns 
no grupo com história prévia de embolização sistêmica ou cerebral. 
Resultados semelhantes foram encontrados por Tice et ai. 53 e Roberts et ai. 54, que 
enfatizaram que as excrescências representariam um potencial risco de embolização, 
particularmente em pacientes jovens. 
Já Orsinelli et al. 55 encontraram strands em 26% de 214 exames ecocardiográficos 
transesofágicos em portadores de substitutos valvulares protéticos com suspeita de disfunção, 
ou com história de embolização, e foi significativamente mais comum no grupo com história 
de eventos embólicos. 
Cohen et ai. 19, em um estudo de caso-controle, encontraram uma prevalência de 
excrescências de Lambi na válvula mitral significativamente maior nos pacientes com história 
de embolização. No entanto, no seguimento de 2 a 4 anos destes pacientes, a recorrência de 
eventos embólicos nos portadores de excrescências não foi significativamente diferente da do 
grupo sem a alteração. 
Corroboram com estes resultados os encontrados por Roldan et ai. 57, que em um 
estudo prospectivo encontraram excrescências em válvulas esquerdas em 38 % de 88 
voluntários (grupo 1), 47% de pacientes sem história de eventos embólicos (grupo 2) e 41% 
em pacientes com história de cardioembolismo (grupo 3). Os pacientes dos grupos 1 e 2 
foram seguidos durante 58 ± 21 e 48 ± 20 meses, respectivamente, e a ocorrência de 
fenômenos embólicos não foi muito diferente nos grupos com e sem excrescências. Estes dois 
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estudos, portanto, colocam dúvidas sobre o real papel destas massas filamentares e sua 
associação aos eventos isquêmicos encefálicos. 
Em nossa pesquisa, houve intensa associação, tanto na análise bivariada (RC = 6,5, IC 
95%, 2,71 - 15,59, P < 0,001) quanto na multivariada (RC = 6,93, IC 900/o 3,18- 15, 12, P < 
0,001). 
O diagnóstico das excrescências de Lambi foi feito através de um observador sem a 
confirmação ou não de um segundo. Como, no início da pesquisa, não havia o objetivo de 
testar esta associação, é provável que o diagnóstico destes filamentos tenha sido perseguido 
mais intensamente no grupo caso. 
6.5 Associação entre o efeito de contraste espontâneo na aorta e fatores de risco clínicos 
para os eventos isquêmicos encefálicos 
6.5.1/dade ~ 60anos 
A associação de efeito de contraste espontâneo na aorta com idade avançada tem sido 
demonstrada em recentes pesquisas 75"79. Em nossa série, a análise bivariada mostrou uma 
intensa associação com esse fator de risco (RC = 5,32, IC 95 % 3,18 - 8,89, P < 0,001), 
confirmada na análise multi variada (RC = 5,43, IC 90% 3,23-9, 13, P < 0,001). 
Com o envelhecimento, as paredes dos vasos arteriais sistêmicos aumentam sua 
rigidez, e a resistência sistêmica também tende a aumentar. Estes mecanismos, 
potencialmente, poderiam reduzir a velocidade do fluxo sangüíneo na aorta torácica, 
favorecendo a estase e o surgimento do efeito de contraste espontâneo. Em nossa pesquisa, 
não obtivemos medidas de fluxos na aorta, fato que poderá ser melhor esclarecido em futuros 
estudos. Por outro lado, é possível que o efeito de contraste espontâneo na aorta, como está 
associado com praticamente todos os demais fatores de risco analisados (à exceção das placas 
complexas aórticas), seja um marcador identificável para muitos fatores de risco. 
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6.5.2 História de hipertensão arterial sistêmica 
A análise bivariada comprovou a associação entre a história de hipertensão arterial 
sistêmica com efeito de contraste espontâneo na aorta (RC = 2,39, IC 95 % 1,49 - 3,82, P < 
0,001) e a análise multivariada (RC = 1,67, IC 90% 1,04 - 2,69, P = 0,074), demonstrando ser 
esta uma associação independente. 
É possível que o aumento da pressão intravascular contribua para a agregação 
eritrocitária e, por conseguinte, para a formação de efeito de contraste espontâneo. 
Infelizmente a pesquisa não testou a hipótese de associação de efeito de contraste espontâneo 
na aorta com níveis tensionais no momento do exame. 
Constitui-se em protocolo de pesquisa de nosso serviço testar a hipótese desta possível 
associação, bem como com as medidas de fluxos na aorta descendente. 
6.5.3 História de tabagismo 
O hábito de fumar está associado ao incremento da coagulabilidade, da agregação 
plaquetária, da pressão sangüínea e, sobretudo, da viscosidade sangüínea e dos níveis séricos 
de fibrinogênio 99. Ora, estes fatores potencialmente estão envolvidos na agregação 
eritrocítica e na formação do efeito de contraste espontâneo 58. Por isto, seria plausível 
esperar-se a associação que veio a ser demonstrada, tanto na análise bivariada (RC = 1,52, IC 
0,92 - 2,53, P = 0,102) quanto na multivariada, a qual mostrou-se mais intensa e significativa 
(RC = 2,33, IC 1,33 - 3,96, P = 0,009). 
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6.5.4 História de diabete melito 
A análise bivariada demonstrou intensa associação entre diabete melito e efeito de 
contraste espontâneo na aorta (RC = 3,84, IC 2,01 - 7,32, P < 0,001), que perdeu força após o 
tratamento estatístico com análise multivariada (RC = 1,85, IC 0,99 - 3,47, P =O, 1 04). 
6.5.5 História de dis/ipidemia 
A história de dislipidemia também foi associada ao efeito de contraste espontâneo na 
aorta, tanto na utilização da análise bivariada (RC = 2,0, IC 1,20 - 3,34, P = 0,008) quanto na 
da multivariada (R C = 1, 75, IC 1,04- 2,96, P = 0,078). 
Estes números corroboram a hipótese de que o efeito de contraste espontâneo na aorta 
possa ser um marcador de múltiplos fatores de risco. 
6.5.6 Fibrilação atrial 
As tabelas 7 e 8 demonstram uma intensa e independente associação entre a fibrilação 
atrial e o efeito de contraste espontâneo na aorta. 
Conforme visto, o efeito de contraste espontâneo no átrio esquerdo é muito mais 
comum em pacientes portadores de fibrilação atrial, principalmente quando coe)Õste com a 
estenose mitral. No entanto, mesmo na fibrilação atrial não associada à valvulopatia, a 
prevalência de efeito de contraste espontâneo no átrio esquerdo é de até 70 %, e aumenta nos 
casos crônicos, quando o átrio esquerdo está muito dilatado e quando a velocidade do fluxo 
sangüíneo no apêndice atrial esquerdo é menor 58. 
O átrio esquerdo seria uma câmara de agregação eritrocitária. As hemácias 
permaneceriam parcialmente agregadas mesmo quando não o estão agregadas na cavidade 
ventricular e após terem sido ejetadas na aorta. Este mecanismo seria possivelmente o 
principal determinante da presente associação. 
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6.6 Considerações sobre a associação entre o efeito de contraste espontâneo na aorta e 
todos os fatores de risco para os eventos isquêmicos encefálicos testados 
Todos os fatores de risco para os eventos isquêmicos encefálicos testados foram 
associados ao efeito de contraste espontâneo na aorta. Estes resultados, adicionados à 
comprovação da associação independente entre o efeito de contraste espontâneo na aorta e os 
eventos isquêmicos encefálicos, vêm reforçar a hipótese de que o fenômeno é um marcador de 
múltiplos fatores de risco. 
6. 7 Associação entre potenciais fontes emboligênicas diagnosticadas pelo ETE e o efeito 
de contraste espontâneo na aorta 
6. 7.1 Efeito de contraste espontâneo no átrio esquerdo 
A presença de efeito de contraste espontâneo no átrio esquerdo, à semelhança da 
fibrilação atrial, foi intensa e significativamente associada ao efeito de contraste espontâneo 
na aorta (Tabelas 7 e 8). 
Parece-nos que os mesmos motivos que explicam a associação entre a fibrilação atrial 
e o efeito de contraste espontâneo na aorta podem também aqui estar presentes. Além disso, 
os fatores que predispõem à agregação eritrocítica estão presentes nas duas situações que 
geram o mesmo fenômeno ecocardiográfico. 
6. 7.2 Placas complexas aórlicas 
A presença de efeito de contraste espontâneo na aorta tem sido associada a ateromas 
na aorta, e esta associação a um maior risco de tromboembolismo 79·100. 
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A análise bivariada (Tabela 7) demonstrou associação entre as placas complexas 
aórticas e o efeito de contraste espontâneo na aorta (RC = 2,17, IC 1,29- 3,66, P = 0,001). A 
análise multivariada, porém, não confirmou uma associação independente (RC = O, 70; IC 
0,40 - 1,23; P = 0,303). Este achado diferente do esperado nos resultados foi explicado após a 
realização de uma série de simulações matemáticas, as quais constataram que as placas 
complexas aórticas estavam intensa e independentemente associadas ao fator idade ~ 60 
anos (R C = 8, 4 ), e este ao fator efeito de contraste espontâneo na aorta. 
Estes achados não estão de acordo com os encontrados nas pesquisas de Finkelhor et 
al. &I, to2_ 
6. 7. 3 Excrescências de Lambi 
A análise bivariada demonstrou associação entre as excrescências de Lambi e o efeito 
de contraste espontâneo na aorta (RC = 1,87, IC 95% 1.12-3, 14, P = 0,016), e a multivariada 
(RC = 2,06, IC 1,23- 3,47, P = 0,022) demonstrou uma associação independente. 
É possível que os fatores envolvidos na agregação eritrocitária estejam também 
presentes nos casos em que existam as excrescências de Lambi. No entanto, não existem 
dados concretos que possibilitem especulações sobre o assunto. Futuras pesquisas na área 
poderão nos permitir obter as respostas sobre os elos de ligação entre estes dois diagnósticos 
ecocardiográficos. 
6.8 Limitações do presente estudo 
6.8.1 "Software" 
Uma limitação do estudo que devemos buscar contornar em próximas pesquisas é a 
impossibilidade que tivemos, por falta de software adequado, de quantificar o efeito de 
contraste espontâneo na aorta. 
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Klein et ai. 
101
, utilizando análise integrada do backscatter, quantificaram o efeito de 
contraste espontâneo no átrio esquerdo. O mesmo tipo de metodologia poderia ser aplicado 
em um futuro estudo. As máquinas que dispõem de densitometria acústica poderão fazê-lo. 
Parece-nos bastante importante a quantificação do efeito de contraste espontâneo, visto que, 
se utilizarmos, como já vimos, transdutores de mais alta freqüência (7MHz - 1 O MHz), o 
fenômeno é observado na imensa maioria dos casos. Reafirmamos, contudo, que na nossa 
série somente utilizamos a freqüência de 5 MHz. 
6.8.2 Protocolo do estudo 
Infelizmente a pesquisa não testou a hipótese de associação de efeito de contraste 
espontâneo na aorta com níveis tensionais no momento do exame. Constitui-se em protocolo 
de pesquisa de nosso serviço, para o futuro, testar a hipótese de uma possível associação deste 
tipo, bem como aquela com medidas de fluxos na aorta descendente. 
6. 8. 3 Estudo da associação com a doença carotídea 
A presença de um importante fator de risco para os eventos isquêmicos encefálicos, 
que é a doença carotídea, mesmo assintomática, não foi estudada, porque os pacientes 
pertencentes ao grupo controle, em sua maioria, não realizaram ecografia carotídea. 
No entanto, está em andamento, em nosso serviço, pesquisa cujo objetivo central é 
testar associações entre doença carotídea assintomática, eventos isquêmicos encefálicos e 
efeito de contraste espontâneo na aorta. 
6.9 Perspectivas de estudos clínicos futuros 
O eixo de raciocínio a partir do aumento da velocidade de sedimentação globular, 
agregação eritrocítica, efeito de contraste espontâneo na aorta e eventos isquêmicos 
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encefálicos poderia estar relacionado às teorias inflamatórias da aterosclerose e das sindromes 
cardiovasculares e vasculares encefálicas 85-87. Seria importante e interessante testar esta 
hipótese em futuros estudos. 
Uma outra pesquisa que poderia ser conduzida sena o teste da hipótese de uma 
possível associação entre o efeito de contraste espontâneo na aorta e os níveis séricos de 
fibrinogênio, a velocidade de sedimentação globular e os níveis de hematócrito. 
Será feito, também, um acompanhamento dos indivíduos da nossa série por dois anos, 
a fim de testar a hipótese de associação do efeito de contraste espontâneo na aorta com um 
aumento de risco de recorrência de eventos isquêmicos encefálicos. 
7. CONCLUSÕES 
7. CONCLUSÕES 
1. O efeito de contraste espontâneo na aorta torácica está associado independentemente aos 
eventos isquêmicos encefálicos recentes. 
2. A história de hipertensão arterial sistêrnica foi o único fator de risco, entre os testados, que 
mostrou associação independente com os eventos isquêmicos encefálicos 
3. As placas complexas aórticas e as excrescências de Lambi apresentaram associação 
independente com os eventos isquêmicos encefálicos 
4. Idade igual ou superior a 60 anos, história de hipertensão arterial sistêmica, história de 
tabagismo, história de dislipidemia foram fatores de risco associados independentemente com 
o efeito de contraste espontâneo na aorta torácica. 
5. A presença de efeito de contraste espontâneo no átrio esquerdo e a de excrescências de 
Lambi foram associadas de maneira independente com efeito de contraste espontâneo na aorta 
torácica. 
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